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Del síndrome de daño cerebral 
al trastorno de déficit de atención: 
revisión crítica 
María José RAMOS PLATON * 
RESUMEN 
Se revisa la evolución del concepto del trastorno de déficit de 
atención (TDA) en niños. Se analiza el cambio en su enfoque etio­
lógico, el cual ha pasado a lo largo de cuatro décadas desde una 
posición inicial organicista a una perspectiva multifactorial. Se dis­
cuten las nuevas categorías clínicas en que ha sido considerado el 
trastorno, examinando las principales hipótesis etiológicas y apro­
ximaciones terapéuticas, hasta la última clasificación nosológica. 
Se concluye que el concepto actual del TDA - término que des­
carta denominaciones anteriores - implica complejos procesos 
neuropsicológicos, y se apuntan las posibles líneas de futuras in­
vestigaciones. 
ABSTRACT 
The evolution of the concept of attention deficit disorder fADD) 
in children is reviewed. The change of its etiological approach, 
which has evolved along four decades from an initial organicist po­
sition to a multifactorial perspective, is analized. They are discus­
sed the succesive clinical categories in which the disorder has been 
considered, examining the major etiological hypotheses and thera­
peutical attempts, until the last nosological classification. It is con­
cluded that the current concept ofADD - term that discard prece­
ding diagnostics - implies complex neuropsychologicalprocesses, 
and are pointed out the possible directions of future investigations. 
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1. INTRODUCCION 
En el campo de la psi­
copatología infantil uno 
de los problemas que 
más ha preocupado a 
padres, educadores y 
profesionales ha sido un 
complejo trastorno de 
comportamiento que 
afecta tanto la conduc­
ta emotiva y la adapta­
ción social del niño co­
mo su rendimiento es­
colar (pese a tener un 
nivel de inteligencia nor­
mal) y el curso de su 
desarrollo psiconeuro­
lógico. Este niño suele 
ser descrito por quienes 
le rodean como excesi­
vamente inquieto, con­
flictivo, difícil de tratar, 
malogrado y resistente 
a las más diversas téc­
nicas de educación. Las 
características más sig­
nificativas de su compor­
tamiento socio-familiar 
parecen ser un nivel exa­
gerado de actividad, an­
siedad y tensión emoti­
va, relaciones persona­
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les y grupales inadecuadas y trastornos 
de conducta, frecuentemente de tipo agre­
sivo. Por lo general presenta, además, un 
rendimiento deficiente, por debajo de sus 
capacidades, con dificultades de apren­
dizaje. 
Durante años se le ha aplicado el diag­
nóstico de hiperactividad, disfunción ce­
rebral mínima u otros términos similares 
que en su mayoría implican cierto organi­
cismo en el trastorno; y, considerándolo 
un problema exclusivamente neurológico, 
se han analizado sus múltiples correlatos 
biológicos y se han ensayado tratamien­
tos con varios psicofármacos. 
La elaboración de modelos neurofisio­
lógicos, o de mecanismos de funciona­
miento cerebral que expliquen las altera­
ciones comportamentales de la hipercine­
sis, representa una corriente histórica que 
ha prevalecido a lo largo de décadas so­
bre otras etiologías alternativas propues­
tas. Las investigaciones realizadas en psi­
cología fisiológica y en psicofarmacología 
en los últimos veinte años han puesto de 
manifiesto la complejidad de los sistemas 
neuroanatómicos y neuroquímicos subya­
centes a las conductas animales más sim­
ples. El hecho de que los sujetos en este 
caso sean humanos y niños (en fase de 
maduración), limita el uso de técnicas de 
investigación a los métodos más indirec­
tos de las neurociencias, y particulariza 
los datos obtenidos puesto que se en­
cuentran en una fase evolutiva. 
Por otra parte, el estudio de la naturale­
za del trastorno se ha visto dificultado por 
la gran variedad de alteraciones a las que 
tradicionalmente se les ha denominado 
«hiperactividad», ya que se ha considera­
do un síndrome unitario a un conjunto he­
terogéneo de anomalfas que en la actuali­
dad se diferencian como entidades clínicas 
distintas, aunque guarden una relación 
entre sí. 
El enfoque nosológico actual considera 
que el Trastorno de Déficit de Atención 
(TOA) es un síndrome cuyos signos esen­
ciales son la inatención, la impulsividad y, 
en ocasiones, la hiperactividad. Estos 
pueden acompañarse de síntomas asocia-
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dos tales como dificultades de aprendiza­
je, alteraciones neurológicas leves, rasgos 
de personalidad antisocial, etcétera. Al 
mismo tiempo en el D5M-1I1 (1) se delimi­
ta dicho trastorno de otros que presentan 
una sintomatología similar pero en los que 
la alteración fundamental es de carácter 
distinto, como sucede en los trastornos 
de conducta o en las dificultades específi­
cas de aprendizaje. 
Aunque todavía hoy persiste la polémi­
ca sobre la identidad y la definición del 
TOA, e incluso no existe un acuerdo entre 
los investigadores acerca de los criterios 
de delimitación del síndrome, los numero­
sos estudios que se han llevado a cabo en 
los últimos años sobre su etiología, trata­
miento y evolución han aportado un claro 
avance en el conocimiento del trastorno. 
A continuación se revisan los principa­
les enfoques históricos y líneas de investi­
gación que han desembocado en el con­
cepto de TOA y se analizan los datos más 
importantes que dirigen el sentido de los 
estudios actuales, los cuales apuntan al 
establecimiento de una nueva clasifica­
ción diagnóstica en el futuro D5M-IV 
puesto que el síntoma de inatención pare­
ce bastante inespecífico mientras que 
otros, como la falta de control de impul­
sos o la tendencia a obtener gratificación 
inmediata, podrían ser los déficits más bá­
sicos que presentan los niños con este 
trastorno. 
1.1. Descripción clínica del trastorno 
El término Trastorno de Déficit de 
Atención (TOA) ha sido propuesto por la 
Asociación Psiquiátrica Americana (APA) 
en la tercera edición del Manual Diagnós­
tico y Estadístico de los Trastornos Men­
tales (D5M-III) para definir un síndrome 
comportamental infantil cuyas caracterís­
ticas esenciales son signos de inatención, 
impulsividad e inquietud impropios de la 
edad. Estos se consideran el núcleo del 
trastorno, y pueden acompañarse de una 
serie de síntomas asociados, incluyendo 
ciertos rasgos de personalidad y alteracio­
nes emotivas, disfunciones motopercepti­
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vas, signos neurológicos leves («soft 
signs»), anomalías EEG... , que varían en 
número e intensidad según la edad del ni­
ño. El síndrome repercute frecuentemen­
te en el rendimiento escolar, y puede pro­
vocar problemas de adaptación social. 
Al introducir este concepto, se intenta 
crear una categoría diagnóstica válida pa­
ra la clínica y la investigación describien­
do mediante criterios operacionales la sin­
tomatología fundamental del tipo de con­
ducta que a lo largo de los años ha recibi­
do varios nombres, entre los más conoci­
dos: daño cerebral, síndrome hipercinéti­
co, hiperactividad, dificultades de apren­
dizaje y disfunción cerebral mínima. La 
evolución del enfoque nosológico se re­
fleja en el cambio de los términos utiliza­
dos, lo que indica la dificultad en encon­
trar un descriptor que expresara la co­
existencia de alteraciones neurológicas, 
comportamentales y académicas, así co­
mo la de establecer empíricamente una 
etiología y terapéutica comunes a sínto­
mas tan diversos, que durante décadas se 
consideraron como un síndrome. El pro­
ceso ha desembocado en el reconoci­
miento de la categoría del TDA, distin­
guiéndola de otros trastornos clínicos re­
lacionados. 
Al mismo tiempo, se pretende eliminar 
la confusión terminológica existente en 
este campo y descartar el uso de diagnós­
ticos que implican una supuesta etiología; 
en particular el de disfunción cerebral mí­
nima, muy difundido en los últimos veinte 
años. 
En la definición del TDA se subrayan 
las dificultades de atención como signo 
clave del trastorno, ya que constituye el 
problema más generalizado y persistente 
de los que presentan los sujetos afecta­
dos. La hiperactividad se estima que es 
un síntoma secundario al no manifestarse 
en todos los casos, siendo más probable 
cuanto menor es la edad del niño. Por lo 
tanto, en el DSM-III se establecen dos 
subtipos de aparición del cuadro: 
1.	 Trastorno de déficit de atención 
con hiperactividad (TDA-H). 
2.	 Trastorno de déficit de atención 
sin hiperactividad (TDA-SH). 
No obstante, se señala que aún no se 
puede determinar si ambos representan 
dos modos de expresión de la misma pa­
tología, o si conforman dos entidades clí­
nicas distintas. Además, se establece la 
categoría residual para referirse a los pa­
cientes que en la infancia presentaron el 
TDA-H, y quienes en la adolescencia o vi­
da adulta ya no manifiestan hiperactivi­
dad, pero continúan teniendo dificultades 
de atención e impulsividad. 
Los criterios operacionales para el diag­
nóstico del Trastorno de Déficit de Aten­
ción con Hiperactividad se recogen en la 
tabla 1. El Trastorno de Déficit de Aten­
ción sin Hiperactividad presenta los mis­
mos signos, excepto la hiperactividad, 
siendo menor la cantidad e intensidad de 
los síntomas asociados (ver tabla 2). Por 
lo general, el TDA cursa junto con Tras­
tornos Evolutivos Específicos: retraso en 
la adquisición del lenguaje, de la lectura, 
de la capacidad de articulación, o de arit­
mética. En ocasiones pueden observarse 
en los niños TDA ciertas anomalías EEG, 
así como deficiencias perceptivo-motoras 
y signos neurológicos leves. 
Dichos criterios han sido criticados por 
algunos autores, argumentando que no 
hay una evidencia experimental suficiente 
que justifique la elección de estos signos 
diagnósticos sobre otros (2). Sin embar­
go, existe un acuerdo general, atestigua­
do por el proceso mismo de elaboración 
del DSM-III, en que los síntomas de in­
atención e impulsividad son los más bási­
cos y característicos del trastorno. 
La estimación de la prevalencia del sín­
drome varía según la rigurosidad del diag­
nóstico. Los datos oficiales en EE.UU. 
acuerdan que puede dar en un 3 % de los 
niños prepuberales (1), con una inciden­
cia diez veces mayor en los varones que 
en las hembras. Por otra parte, en una re­
ciente revisión de la literatura publicada 
sobre el trastorno (3), se señala que en di­
cho país se reconoce un amplio margen 
-abarcando desde un 5 a un 75 % - de 
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niños comprendidos entre los 6 y los 12 
años que han presentado síntomas carac­
terísticos de «disfunción cerebral mínima» 
o diagnósticos similares. Este porcentaje 
tan alto demuestra la aplicación excesiva 
e inespecífica del diagnóstico en las dos. 
últimas décadas, hecho provocado tanto 
por la ambigüedad terminológica como 
por la sensibilización a este tipo de sínto­
mas en los medios pediátricos a raíz del 
creciente interés por la investigación so­
bre el uso de medicación estimulante en 
niños con alteraciones conductuales. Pe­
se a ello, la hiperactividad se ha conside­
rado el trastorno de conducta crónico 
más frecuente en el grupo prepuberal, y 
ha sido uno de los motivos de consulta 
principales en las cli'nicas infantiles (4). 
Sin embargo, en los países europeos el 
diagnóstico es mucho menos común. La 
explicación más lógica reside en las di'fe­
rencias entre los sistemas nosológicos de 
la APA y de la OMS (Organización Mun­
dial de la Salud), puesto que el primero 
establece en el DSM-III una distinción es­
pecífica entre la Hiperactividad y el Tras­
torno de Conducta, resaltando la impor­
tanciGP'<ie la realización de actos violentos 
o agresivos en este último. La clasifica­
ción europea es bastante más ambigua 
respecto a los criterios de comportamien­
to antisocial para la categoría de Trastor­
no de Conducta, por lo que muchos de 
los profesionales que siguen su sistema 
no diferencian entre el Trastorno de Défi­
cit de Atención con Hiperactividad y el 
Trastorno de Conducta. A esto se añade 
la disconformidad de varios autores en 
cuanto a la validez de la distinción de am­
bos trastornos y a la identidad del TOA. 
Respecto al pronóstico de la enferme­
dad, en el DSM-III se indican tres modos 
característicos de evolución natural del 
TOA: a) todos los síntomas persisten en 
la adolescencia y vida adulta, b) el trastor­
no se autolimita y los síntomas remiten 
espontáneamente en la pubertad y c) la 
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hiperactividad desaparece, pero los sig­
nos de inatención y de impulsividad conti­
núan a lo largo de la adolescencia y la ma­
durez (tipo residual). Respecto a la fre­
cuencia relativa de cada uno de ellos, se 
dice que es desconocida. 
Varios autores resaltan que la manifes­
tación de este síndrome durante la infan­
cia es un predictor significativo de altera­
ciones psiquiátricas en la vida adulta, rela­
cionado especialmente con delincuencia 
y conducta antisocial. Los estudios de se­
guimiento (4, 5) concluyen que los sínto­
mas de los niños hipercinéticos suelen 
agravarse con la edad resultando en pro­
blemas de fracaso escolar, comporta­
miento antisocial y depresión durante la 
adolescencia. Asimismo, destacan la alta 
incidencia de alcoholismo, sociopatía e 
histeria que se da en dichos sujetos cuan­
do adultos o el deterioro de los aspectos 
emocional, familiar y profesional, en los 
casos menos graves. 
Sin embargo, hay una notable discre­
pancia entre los datos de los estudios lon­
gitudinales en cuanto al porcentaje y la in­
tensidad de la psicopatología que aparece 
en la evolución natural del trastorno. Esto 
probablemente se debe a la heterogenei­
dad de las muestras utilizadas en los di­
versos trabajos, ya que tradicionalmente 
se ha agrupado bajo el diagnóstico de hi­
peractividad o de disfunción cerebral mí­
nima lo que hoy se consideran diferentes 
grupos clínicos, y en algunos de éstos 
ciertos síntomas específicos - por ejem­
plo, la agresividad - tienen un pronóstico 
que prevalece sobre las características de 
inatención e impulsividad. 
La distinción entre síndromes difusos y 
el establecimiento de categorías diagnós­
ticas en función de la cantidad e intensi­
dad de los síntomas manifiestos que se ha 
llevado a cabo en los últimos sistemas no­
sográficos, posibilita estudios focalizados 
en el curso del TOA puro, poco conocido 
en la actualidad. 
43 
Rev. Asoc. Esp. Neuropsiquiatrfa. Vol. VII. N. o 20. 1987 
TABLA 1
 




El niño presenta signos evolutivamente inapropiados de inatención, impulsividad e hiperactividad. Estos 
signos sufren una variabilidad situacional y temporal, por lo que el diagnóstico se hace a partir de los infor­
mes de padres y maestros; considerando preferentemente los de estos últimos en caso de contradicción. La 
cantidad de síntomas especificados se refiere a niños entre ocho y diez años. En los niños más pequeños sue­
le darse un número mayor de éstos y con carácter más intenso, mientras que en los de más edad tienden a 
disminuir en cantidad e intensidad. 
A) Inatención. Al menos tres de los siguientes: 
1.	 A menudo deja sin terminar lo que comienza. 
2.	 A menudo parece que no escucha. 
3.	 Se distrae fácilmente. 
4.	 Tiene dificultad para concentrarse en los deberes escolares o en otras tareas que requieren mante­
ner la atención. 
5.	 Tiene dificultad para persistir en una actividad de juego. 
B)	 Impulsividad. Al menos tres de los siguientes: 
1.	 A menudo actúa antes de pensar. 
2.	 Cambia excesivamente de una actividad a otra. 
3.	 Tiene dificultad para organizarse el trabajo (no se debe a deficiencia cognitiva). 
4.	 Necesita mucha supervisión. 
5.	 Frecuentemente da gritos en clase. 
6.	 Tiene dificultad para esperar su turno en juegos o en situaciones de grupo. 
C)	 Hiperactividad. Al menos dos de los siguientes: 
1.	 Corretea o se sube a los sitios excesivamente. 
2.	 Tiene dificultad para estarse quieto, o se agita excesivamente. 
3.	 Tiene dificultad para quedarse sentado. 
4. Está siempre «en actividad», o actúa como «movido por un motor».
 
D) Comienzo antes de los siete años de edad.
 
E)	 Duración mínima de seis meses. 
F)	 No se debe a esquizofrenia, trastorno afectivo grave o retraso mental severo. 
NOTA. - Modificado de Diagnostic and Statistical Manual o( Mental Disorders (págs. 43-44). American Psychiatric Association, 3.' edición, 
1980. 
TABLA 2 
SINTOMAS ASOCIADOS CON EL TRASTORNO DE DEFICIT DE ATENCION 
1.	 Alteraciones emotiv'as: 
Marcada labilidad emocional, baja tolerancia a la frustración, deficiente control de impulsos y estallidos 
violentos, disforia, anhedonia, obstinación y negativismo, mal manejo de la agresividad, baja autoestima, an­
siedad, compulsividad, escasa reactividad al premio-castigo. 
2.	 Dificultades de socialización: 
Deficiente integración en el grupo, mala relación con los compañeros, dependencia o independencia exa­
geradas de los adultos, tendencia al autoritarismo, rechazo de las normas sociales y frecuentes transgresio­
nes (robos, mentiras, destrucciones, etc.), reclamo constante de atención. 
3.	 Anomalías moto-perceptivas y cognitivas: 
Pobre coordinación visuomotora, lateralización mal establecida, motricidad fina deficiente, dificulta­
des de razonamiento abstracto y de la función verbal, escasa retención del aprendizaje, rendimiento escolar 
insuficiente. 
4.	 Anomalías físicas menores:' 
Pelo eléctrico, distancia interocular anormal, labio leporino, malformaciones de las orejas, del paladar o 
de la lengua; curvatura excesiva de alguno de los dedos de la mano, anomalía de la longitud respectiva de los 
dedos del pie, sindactília parcial, etc. 
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2. SINDROME DE DAÑO CEREBRAL 
El concepto de un síndrome comporta­
mental debido a lesión cerebral surgió en 
los comienzos del siglo cuando STILL (6) 
describió una serie de anomalías clínicas 
entre las que destacaba la hiperactividad. 
Este patrón de conducta se manifestaba 
preferentemente en varones, durante la 
primera infancia, y solía asociarse con un 
deficiente rendimiento escolar. Entre sus 
características se mencionó que el castigo 
parecía no influir en el comportamiento 
de estos niños y que algunos de ellos te­
nían ciertas malformaciones somáticas 
(<<anomaHas físicas menores»). Dichas 
observaciones fueron recogidas poste­
riormente en la década de los sesenta, y a 
partir de ellas se desarrollaron hipótesis 
etiológicas que defendi'an la organicidad 
del trastorno. 
Aunque STILL consideró que el cuadro 
clínico podía relacionarse con varios fac­
tores causales, tanto genéticos como am­
bientales, se atuvo a la concepción dico­
tómica de su época y lo calificó de proble­
ma médico atribuyéndolo a daño cere­
bral. Sin embargo, la existencia de lesio­
nes cerebrales sólo se demostró en algu­
nos de los casos estudiados mientras que 
el resto de los niños, o bien padecían en­
fermedades que se suponía podían oca­
sionar cierto tipo de daño cerebral, o no 
presentaban ningún dato en su historial 
que justificara la hiperactividad. 
La ambigüedad de las posibles causas 
determinantes del síndrome así corno el 
diverso grado de intensidad de las altera­
ciones observadas (entre ellas, las dificul­
tades de aprendizaje) llevaron al autor a 
subdividir este cuadro en grupos de ano­
malías más similares y a restringir el diag­
nóstico de «daño cerebral» a aquellos ca­
sos en los que la lesión del SNC era de­
mostrable. 
Actualmente, tales observaciones clíni­
cas se consideran el antecedente históri­
co a partir del cual se desarrollaron las 
principales categorías diagnósticas que 
han caracterizado el campo de los trastor­
nos de conducta infantiles a lo largo de 
varias décadas: daño cerebral, disfunción 
cerebral mínima, hiperactividad y dificul­
tades de aprendizaje, representando esta 
última una categoría más amplia que po­
dría manifestarse junto con cualquiera de 
las anteriores. Asimismo, muchos autores 
señalan aquí el punto de origen de la con­
fusión terminológica y diagnóstica que ha 
perdurado durante años en este campo. 
La relación establecida por STILL entre 
el patrón de conducta hiperactivo y el da­
ño cerebral evidente fue reforzada sucesi­
vamente por los informes que relataban 
alteraciones comportamentales subse­
cuentes a lesiones del SNC provocadas 
por enfermedades virales, trauma craneal 
y accidentes pre o perinatales. El hecho 
de que en algunos casos de trastornos hi­
percinéticos se encontraran lesiones cere­
brales se extrapoló hasta considerar que 
los trastornos de conducta infantiles eran 
siempre consecuencia de daño cerebral. 
Dicho concepto se afianzó especialmente 
en la década de los 50 a partir de los tra­
bajos de STRAUSS y cols. (7, 8, 9), quie­
nes definieron el síndrome del niño con 
daño cerebral, caracterizándolo por ano­
malfas neurológicas y, en particular, por 
hiperactividad. 
2.1.	 Enfoque Organicista: Relación 
entre Lesiones Neurológicas y 
Trastornos de Conducta 
Los antecedentes nosológicos del tipo 
de conducta que se conoce como TDA se 
remontan a principios de siglo, época en 
la que se encuentran los primeros equiva­
lentes históricos del término. En estos 
años se asumía un modelo organicista y 
estático de la enfermedad según el cual 
cualquier alteración de comportamiento 
era atribuida a una lesión del SNC. Por 
otra parte, de acuerdo a un pensamiento 
etiológico unifactorial, se daba una mar­
cada dicotomía entre trastornos funciona­
les y trastornos orgánicos. Este último 
diagnóstico tenía implicaciones de irrever­
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sibilidad, ya que se creía que poco podía 
hacerse si las alteraciones eran producto 
de una lesión cerebral. 
Dado el predominio del modelo médi­
co, los primeros informes de trastornos 
de comportamiento infantiles aparecieron 
en la literatura pediátrica y fueron descri­
tos como consecuencia de accidentes or­
gánicos (encefalitis, trauma craneal, le­
sión perinatal, etc.) que se suponía afec­
taban al sistema nervioso. De aquí este 
primer diagnóstico: Daño o lesión ce­
rebral. 
En una primera etapa la línea de trabajo 
consistió en la observación y descripción 
de los problemas comportamentales y 
cognitivos que se manifestaban después 
de ciertos sucesos patológicos en el SNC, 
considerando que los diversos síntomas 
configuraban un cuadro clínico unitario: 
el síndrome de daño cerebral, atribuible a 
factores neurológicos o psiquiátricos. 
Al revisar las aportaciones de estos 
autores clásicos se pueden distinguir las 
definiciones precursoras de las distintas 
categorías diagnósticas que existen ac­
tualmente en el área de los trastornos de 
comportamiento infantiles. No obstante, 
la diferencia sustancial en la valoración 
psicopatológica consiste, por una parte, 
en el paso de una concepción estática de 
la enfermedad a un enfoque dinámico del 
funcionamiento cerebral y, por otra, en la 
delimitación de diversas entidades clíni­
cas dentro del conjunto de alteraciones 
que en un principio se intentaron tratar 
como un solo síndrome. 
2.1.1. Síndrome postencefalítico 
En 1918 la epidemia de encefalitis de 
VON ECONOMO (encefalitis letárgica) de la 
I Guerra Mundial afectó a un gran número 
de niños que más tarde manifestaron un 
cuadro comportamental caracterizado 
por síntomas hiperactivos, cambios brus­
cos de personalidad y problemas de 
aprendizaje. Esto originó varias publica­
ciones en la literatura médica describien­
do los deterioros que se producían, entre 
los que destacaban: hiperactividad y defi­
ciente control motor, alteraciones de la 
atención y de la memoria, inestabilidad 
emocional con irritación, obstinación y 
síntomas depresivos, y trastornos del sue­
ño, por lo que se subrayaba que estos ni­
ños tenían grandes dificultades de adap­
tación social. 
Durante varios años continuaron apare­
ciendo informes en los que dicho conjun­
to de trastornos se relacionaban con una 
lesión cerebral inespeci"fica. Entre ellos fi­
guran las primeras valoraciones de BEN­
DER (10) sobre el síndrome postencefalítico 
ca, quien lo calificó de «reacción de per­
sonalidad de tipo psicopático con hiperci­
nesis» frente al que la psicoterapia obte­
nía pobres resultados. Definió el cuadro 
en términos de impulsividad orgánica ori­
ginada en el tronco cerebral, concepto 
que ya había sido propuesto anteriormen­
te (11) respecto a la hiperactividad. Más 
tarde esta autora (12), con una nueva 
orientación sobre la eitología del trastor­
no, trasladó el énfasis a los problemas 
perceptivos que sufrían estos niños de los 
que derivaría la hipercinesis, defendiendo 
así la hipótesis de un retraso madurativo 
que implica una disfunción y no un daño 
cerebral, como veremos más adelante. 
Siguiendo la línea del síndrome posten­
cefalítico, un grupo de estudios realizado 
en el Hospital Infantil de Bastan durante 
los años 1940-1950, informó que los niños 
recuperados de diversos tipos de encefali­
tis presentaban dificultades de aprendiza­
je, pese a tener un nivel de inteligencia 
normal y sufrían un deterioro caracteriza­
do por alteraciones sensorimotoras, pro­
blemas atencionales y déficit de razona­
miento. Esta clase de publicaciones se 
prolongó hasta los años sesenta, basadas 
en investigaciones de seguimiento de ni­
ños afectados por encefalitis en los que se 
encontró una alta incidencia de trastornos 
de conducta (13) y una proporción signifi­
cativa del denominado síndrome hiperci­
nético así como síntomas neuróticos (14). 
No obstante, el significado de tales datos 
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es bastante dudoso puesto que no pue­
den interpretarse como prueba de la exis­
tencia de un trastorno de comportamien­
to postencefalítico sin considerar lo que 
se habría encontrado en un grupo con­
trol (15). 
2.1.2.	 Trauma craneal y lesiones ce­
rebrales 
Dentro del enfoque descriptivo de alte­
raciones comportamentales relacionadas 
con una lesión del cerebro, se sitúan los 
estudios sobre las consecuencias del trau­
ma craneal. Este tipo de accidentes pare­
cía provocar trastornos muy similares a 
los postencefalíticos (16). Se sugirió (17) 
que podrían deberse a una lesión localiza­
da en las áreas prefrontales de asocia­
ción, puesto que los niños examinados 
sufrían bruscos cambios de personalidad 
tras el trauma. Posteriormente, dicha hi­
pótesis se reconsideró puesto que las al­
teraciones parecían más relacionadas con 
la reacción de los padres y del propio niño 
ante la lesión que con la lesión en sí; sub­
rayándose así la importancia de los fac­
tores psicológicos y ambientales en los 
trastornos de conducta. 
Las siguientes investigaciones confir­
maron que el trauma craneal no podi'a 
considerarse una causa posible de este ti­
po de problemas (18, 19). 
Los estudios de los trastornos manifes­
tados por los sujetos adultos que habían 
sufrido lesiones cerebrales en la 11 Guerra 
Mundial (20), influyeron notablemente en 
el enfoque de los trastornos infantiles al 
poner de manifiesto la gran dificultad en 
distinguir clínicamente entre los síntomas 
de etiología orgánica y los psicogénicos, 
en contra de la creencia generalizada de la 
época. A partir de ellos se sugirió que di­
cha dicotomía probablemente fuera erró­
nea y que, de hecho, los síntomas orgáni­
cos coexisten con los funcionales y afec­
tan por igual al paciente. GOLDSTEIN recal­
có que no puede establecerse de un mo­
do categórico la etiología de los síntomas 
sólo a partir de la presencia o ausencia de 
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signos orgánicos, puesto que dicha rela­
ción no siempre es evidente. 
Estas observaciones se desarrollaron 
más tarde durante los años de 1960 y con­
tribuyeron en parte a la evolución del con­
cepto del síndrome de «daño» cerebral al 
de «disfunción» cerebral. 
Dichos estudios sobre el efecto del 
trauma craneal merecen especial atención 
por el análisis que realizaron de las princi­
pales alteraciones cognitivas y comporta­
mentales que presentaban tales sujetos; 
signos muy similares a los que se obser­
van en los niños con trastorno de déficit 
de atención (perseveración, distraibilidad, 
confusión figura-fondo, así como deterio­
ro del razonamiento abstracto). 
2.1.3.	 Lesiones perinatales 
Las dificultades o lesiones ocurridas 
durante el parto fueron otro de los facto­
res a los que se atribuyó un rol etiológico 
en estos trastornos de comportamiento. 
Se recalcó que el nacimiento era a ve­
ces un suceso traumático en el que se 
producían lesiones cerebrales (21), y bajo 
este punto de vista se consideró que la hi­
peractividad y otras alteraciones motoras 
orgánicas serían determinantes de ciertos 
trastornos de conducta infantiles. Varias 
investigaciones reforzaron la creencia en 
una relación causal entre las lesiones de 
nacimiento y las anomalías de conducta. 
Así, en un estudio retrospectivo de suje­
tos deficientes mentales se encontró que 
un 10 % de éstos habían sufrido un parto 
traumático (22). Por otra parte, se esta­
bleció una relación entre prematuridad y 
trastornos comportamentales a partir de 
un estudio de seguimiento de niños naci­
dos prematuramente (23). El síndrome ca­
racterístico del niño prematuro se mani­
festaba durante la primera infancia e in­
cluía: síntomas de hiperactividad y torpe­
za psicomotora, deficiencias locomotoras 
y de la motricidad fina, hipersensibilidad 
auditiva y visual, breve duración de la 
atención con marcada tendencia a la dis­
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tracción, obstinación e irascibilidad. No 
obstante, la interpretación de los datos de 
este último estudio representa un avance 
en el enfoque etiológico de los trastornos 
de conducta infantiles puesto que en él se 
plantea si el «síndrome del prematuro» no 
estaría más rela~ionado con las caracte­
rísticas ambientales tempranas que ro­
deaban al niño que con la prematuridad. 
Las investigaciones siguientes acerca 
de los efectos de las condiciones de naci­
miento sobre el nivel de inteligencia, re­
calcaron la importancia del «status» so­
cio-económico, tanto por la mayor inci­
dencia de prematuridad en las clases más 
bajas como por sus características de po­
breza ambiental (24, 25, 26). 
Entre los estudios de las lesiones origi­
nadas en el nacimiento, tuvieron una am­
plia difusión los que se dedicaron a eva­
luar las consecuencias de la anoxia y de 
otras complicaciones graves pre o perina­
tales en el desarrollo cognitivo y de la per­
sonalidad. En esta línea se informó (27) 
que los niños anóxicos (quienes supues­
tamente habrían sufrido una lesión cere­
bral durante el parto) presentaban un ren­
dimiento significativamente más bajo que 
los niños control, así como mayor fre­
cuencia de trastornos de comportamien­
to; resultados que coinciden con los de 
investigaciones previas. No obstante, el 
sign:::cado de estos datos no puede esta­
blecerse sin tener en cuenta la interferen­
cia de las variables psicológicas y ambien­
tales con los factores estrictamente orgá­
nicos. 
Actualmente se reconoce el papel deci­
sivo de los factores socio-económicos y de 
las características del entorno, conce­
diendo poca fiabilidad predictiva a los fac­
tores de riesgo pre y perinatales en el des­
arrollo de problemas de aprendizaje y 
trastornos de conducta. Mientras que el 
riesgo perinatal aumenta la probabilidad 
de aparición de los trastornos en un 
2 ó 5 %, las condiciones de apoyo emo­
cional y social influyen hasta en un 200 ó 
400 % en el desarrollo de dicha patología 
[cfr. «Collaborative Perinatal Project» (25) 
y «Norwood Perinatal Project» (26)]. 
De acuerdo a la exhaustiva revisión de 
KESSLER (28) sobre la historia del trastor­
no, esta etapa inicial -o «era médica»­
se caracteriza por el enfoque orgánico ba­
jo el cual una serie de investigadores des­
criben los trastornos de comportamiento 
observado a raíz de ciertos accidentes 
que pueden afectar al SNC, establecien­
do una relación causal entre ambos. Te­
niendo en cuenta el auge del modelo or­
ganicista, las hipótesis etiológicas se 
orientaron preferentemente a la identifi­
cación de los factores neurológicos que 
explicaran los diversos problemas que 
eran agrupados en síndrome, atribuyén­
dolos a una lesión cerebral. Puesto que 
este tipo unifactorial de teorías resultó no 
ser válido, la línea de investigación se fue 
dirigiendo hacia el terreno de la interven­
ción comportamental, y en los años si­
guientes el interés de los profesionales se 
centró en el establecimiento de progra­
mas de educación especial para los niños 
afectados. 
Los resultados de la aproximación tera­
péutica llevaron a la delimitación de tras­
tornos más específicos en función de los 
síntomas manifiestos, y a la elaboración 
de hipótesis etiológicas más discretas pa­
ra cada uno de ellos. 
2.2.	 Enfoque Terapéutico: Aporta­
ciones de psicólogos y educa­
dores 
A partir de 1940 comienzan a des­
arrollarse las intervenciones terapéuticas 
y educativas aplicadas a los niños con al­
teraciones comportamentales. Los datos 
psicológicos de individuos con daño cere­
bral evidente, al igual que los diversos 
estudios de la evolución de sujetos que 
habían sufrido un alto riesgo perinatal, 
ponen de relieve la importancia que tie­
nen los factores ambientales en el curso 
de las alteraciones. 
Por otra parte, se va reconociendo una 
gran variedad de trastornos «funciona­
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les», entre ellos una mayoría de niños que 
presentan conducta hiperactiva, dificulta­
des de aprendizaje, o problemas en el ren­
dimiento escolar (<<underachievement»), 
en quienes no se puede demostrar una le­
sión orgánica. Entre los clínicos infantiles 
aumenta la consideración de las variables 
psicológicas y ambientales como tanto o 
más relevantes que las orgánicas en la 
etiología de los trastornos. 
Así pues, durante el período de 1940 a 
1950 continúa la separación orgánico-fun­
cional en la valoración de las alteraciones 
comportamentales. El enfoque orgánico 
se centró en la localización de una lesión 
en el SNC yen el estudio de los mecanis­
mos neurológicos implicados, mientras 
que la interpretación funcional (en parte 
influida por las teorías psicodinámicas 
con gran auge en la época), atribuyó una 
importancia decisiva a las condiciones 
psicológicas y ambientales. 
2.2.1. Síndrome de Strauss 
Dentro del marco de estudio de las re­
percusiones comportamentales del daño 
cerebral destacan los trabajos de WERNER 
y STRAUSS, quienes en 1936 comenzaron 
a investigar si los trastornos postraumáti­
cos descritos en sujetos adultos se obser­
vaban también en niños. Para ello, utili­
zando una muestra de retrasados menta­
les cuyos CI eran de 60 a 80, compararon 
el rendimiento en ciertas tareas entre el 
grupo que denominaron «exógeno» 
(aquellos que no tenían antecedentes fa­
miliares de retraso mental pero que ha­
bían sufrido alguna lesión de nacimiento) 
y el grupo «endógeno». Sus resultados 
mostraron que el grupo exógeno manifes­
taba un retraso perceptivo general y ca­
racterísticas psicológicas específicas, en­
tre las que resaltaban rigidez, persevera­
ción, falta de control emocional y de con­
trol motor. Siguiendo una orientación or­
gánica consideraron que estas deficien­
cias se debían a una lesión cerebral, y, en 
la creencia de que en tal circunstancia no 
era posible un tratamiento médico, trasla­
daron la intervención terapéutica al área 
de la educación. 
Así surgen las aplicaciones educativas 
para los niños lesionados cerebrales, 
cuando se sugiere (7) que las medidas de 
rehabilitación de estos niños consisten en 
situarles en un ambiente en el que deben 
eliminarse los posibles elementos de dis­
tracción, al tiempo que se remarcan los 
elementos esenciales. Posteriormente se 
publicaron las conclusiones sobre el diag­
nóstico y tratamiento del niño con lesión 
cerebral (8) que tuvieron una enorme re­
percusión y establecieron definitivamente 
el concepto de «niño lesionado cerebral». 
En ellos se fijaron cuatro criterios básicos 
para dicho diagnóstico, que incluían la 
presencia de signos neurológicos graves 
(considerando la hiperactividad como 
tal), y una historia clínica que apoyase la 
existencia de lesiones perinatales. 
Pese a las críticas sobre los trabajos de 
WERNER y STRAUSS objetando que habían 
basado el diagnóstico en un razonamien­
to circular (29), éstos tuvieron una amplia 
difusión debido a las posibilidades tera­
péuticas que implicaban. Por otra parte, 
los estudios de niños lesionados cerebra­
les con inteligencia normal (9), confirma­
ron sus resultados y contribuyeron a ex­
tender sus recomendaciones educativas. 
2.2.2. Aplicaciones educativas 
A lo largo de la década 1950-1960 se dio 
en EE.UU. una proliferación de progra­
mas de educación especial, delineando 
técnicas educativas para niños lesionados 
cerebrales. Posteriormente se describie­
ron las características que tenían estas 
clases especiales (30), que en un principio 
consistían en técnicas de enseñanza muy 
estructuradas dentro de un ambiente físi­
co bastante artificial a fin de reducir las 
distracciones ambientales; hasta que se 
introdujeron las técnicas de modificación 
de conducta como medio más eficaz de 
mantener la atención utilizando procedi­
mientos de refuerzo contingente (31). 
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Hubo numerosos estudios de psicólo­
gos y educadores evaluando la efectivi­
dad de dichos programas, que compren­
dían diversos tipos de entrenamiento per­
ceptivo-motor (32, 33), y el polémico mé­
todo de «entrenamiento cerebral pasi­
vo» (34), que propuso el equipo de Do­
MAN y DELACATO de acuerdo con su teoría 
de la organización neurológica. Los resul­
tados concluyeron que la medida que se 
mostraba más eficaz era mantener una 
baja proporción de alumnos por profesor 
(8: 1) Y que se necesitaban técnicas edu­
cativas específicas para cada tipo de alte­
ración, puesto que bajo la denominación 
de niño lesionado cerebral se agrupaban 
niños con problemas diferentes. 
Progresivamente se fue abandonando 
el concepto unitario de síndrome de daño 
cerebral y se comenzó a establecer un 
diagnóstico y tratamiento diferencial para 
los diversos tipos de trastornos manifes­
tados: niños con lesión cerebral demos­
trable, niños hiperactivos y niños con pro­
blemas de aprendizaje. 
3.	 DE ccSINDROME DE DAf40 CE­
REBAL MINIMO)) A ccSINDROME 
DE DISFUNCION CEREBRAL MI­
NIMA 
A principios de los años 1960 las hipó­
tesis explicativas estaban divididas en dos 
grandes corrientes: 
1. El enfoque neurológico, orientado 
a identificar una lesión en el SNC que se 
expresaría mediante tales alteraciones 
conductuales (del que surgieron las teo­
rías etiológicas de transmisión genética, 
trauma perinatal, retraso madurativo, dis­
función cerebral, etc.). 
2.	 La aproximación psicoeducativa, 
que valoraba las condiciones familiares, 
escolares y sociales en que se había cria­
do el niño, reconociéndolas como posible 
factor causal (entre éstas el tipo de inter­
acción padres-hijo, deprivación emocio­
nal temprana, inconsistencia de los mo­
delos de socialización y elementos conta­
minantes en la dieta alimenticia o atmós­
fera ambiental). 
Debido a la dificultad en demostrar em­
píricamente la existencia de una causa 
que originara el conjunto de alteraciones 
manifestadas, se descartó la noción uni­
taria de síndrome y se reconoció una vez 
más la necesidad de identificar categorías 
diagnósticas individuales. Este requisito 
ha sido una de las notas características a 
lo largo de las investigaciones realizadas 
sobre el trastorno: la delimitación de gru­
pos diagnósticos. 
El punto en que se hallaban éstas a fi­
nales de dicha década nos muestra que la 
concepción de la enfermedad había evo­
lucionado desde el modelo médico primi­
tivo (en el que se consideraba un proble­
ma estrictamente orgánico) a una posi­
ción multifactorial, que lo enfoca como 
un trastorno de naturaleza heterogénea y 
donde se ensayan varios tipos de inter­
venciones terapéuticas de acuerdo a los 
síntomas prominentes. 
Si bien el amplio concepto de niño con 
«síndrome de daño cerebral» se había su­
perado, aún existía una considerable su­
perposición entre las entidades clínicas de 
hiperactividad, dificultades específicas de 
aprendizaje y daño cerebral mínimo, agru­
pándose sus síntomas bajo la denomina­
ción de un síndrome ambiguo. 
3.1.	 Síndrome de daño cerebral mí­
nimo 
Aunque el término daño cerebral míni
mo comienza a utilizarse alrededor de los 
años 60, las ideas que llevaron a su recono­
cimiento se observan desde principios de 
siglo cuando se presentó la hipótesis (35) 
de que puede darse cierto tipo de sufri­
miento cerebral en el nacimiento (produ­
cido por un parto traumático o por anoxia 
moderada) que no se manifieste hasta el 
período escolar, momento en el que apa­
recerían las dificultades de aprendizaje y 
los trastornos comportamentales. 
El planteamiento está aún en la línea de 
STILL (6), quien había señalado una rela­
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ción entre el trastorno y el daño cerebral. 
A lo largo de los años siguientes se con­
soiida el diagnóstico de niño «con lesión 
cerebral» mediante los trabajos de 
STRAUSS y cols. (7, 8, 9), al tiempo que 
varias investigaciones destacan la cone­
xión entre dificultades perinatales y pro­
blemas de conducta, como vimos ante­
riormente. 
Más tarde, algunos de estos autores 
modifican el signi'ficado global que se le 
atribuía al diagnóstico, introduciendo la 
noción de un continuo de daño cerebral 
que abarcaría desde anomalías neurológi­
cas graves (parálisis cerebral, deficiencia 
mental ... ), producidas por accidentes sig­
nificativos durante el período perinatal, 
hasta lesiones cerebrales mínimas debi­
das a ciertas dificultades de nacimiento, a 
veces tan sutiles que incluso la madre no 
fuera consciente de ellas. Dicho «conti­
nuo de accidentes reproductivos» (24, 
36), se propuso como resultado de estu­
dios retrospectivos de los exámenes mé­
dicos perinatales de niños con trastornos 
de comportamiento. El grado de lesión 
cerebral mínima se identificó en una pro­
porción significativa de los niños que, en 
el momento, presentaban hiperactividad, 
y se definió como desviaciones menores 
de los patrones normales evolutivos que 
se compensarían durante el desarrollo 
posterior (36). Esta definición está íntima­
mente ligada con las ideas de un retraso 
en la maduración neurológica que elabo­
raron algunos neuropediatras en los años 
siguientes. 
Por otra parte, los resultados de experi­
mentos de ablación en animales (37) re­
forzaron el concepto de daño cerebral mí­
nimo, al demostrar una asociación entre 
grados menores de lesión y alteraciones 
comportamentales. El nuevo concepto 
implicaba una graduación tanto de la im­
portancia del daño neurológico como de 
la intensidad del deterioro conductual, 
asumiendo, por supuesto, una etiología 
orgánica. 
Respecto a la evaluación de las altera­
ciones producidas por el daño cerebral 
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mínimo, se especificó (36) que se caracte­
rizan por signos neurológicos evolutivos 
que son anormales para la edad y que re­
quieren técnicas de examen clínico y co­
nocimiento del curso de la maduración 
para poder apreciarlos e. interpretarlos. 
Este tipo de anomalías equivalen a lo que 
actualmente se denomina «signos neuro­
lógicos leves» (<<soft signs»). 
Sin embargo, la hipótesis del continuo 
de daño cerebral no fue confirmada por 
los datos del principal estudio longitudinal 
epidemiológico, realizado años más tar­
de, que evaluó el resultado a largo plazo 
de unas 55.000 gestaciones (38). 
3.2. Hiperactividad 
El término de hiperactividad, estricta­
mente, se refiere a un tipo de conducta 
motora desorganizada, no dirigida a un 
objetivo, y en la que el exceso de activi­
dad no puede restringirse voluntariamen­
te para adaptarse a las exigencias ambien­
tales. Por otra parte, el concepto de tras­
torno hiperactivo (o más propiamente, hi­
percinético) engloba tanto este déficit 
motor como una serie más ~mplia de ano­
mali'as comportamentales y de rendimien­
to intelectual, las cuales fueron agrupa­
das bajo tal descriptor por ser la hiperacti­
vidad el síntoma más llamativo del con­
junto de alteraciones (y para ciertos auto­
res, el más significativo) que solían mani­
festarse concomitantemente. 
Como vimos, el concepto del trastorno 
comienza a desarrollarse a principios de 
siglo con los informes de STILL, pero en 
tanto que término diagnóstico surge es­
pecíficamente a partir de 1930 cuando se 
describen casos de alteraciones de com­
portamiento en niños, caracterizados por 
hiperactividad, que se llegan a definir co­
mo una «impulsividad orgánica» origina­
da en el tronco cerebral (11). Más tarde se 
argumentó que la presencia de daño cere­
bral o de lesión del sistema nervioso sólo 
era demostrable, o deducible, en una pe­
queña proporción de sujetos Que manifes­
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taban conducta hiperactiva, por lo que se 
propuso buscar criterios diferenciales en­
tre el niño hiperactivo y el niño lesionado 
cerebral (39). 
BRADLEY (40) fue uno de los primeros 
clínicos que utilizó anfetaminas en el tra­
tamiento de diversos problemas de con­
ducta infantiles, informando que se ob­
servaba una moderación de los sínto­
mas (41). A raíz de esta publicación apa­
recieron varios informes sobre la hiperac­
tividad y se llegó a la definición del síndro­
me de conducta hipercinética o trastorno 
de impulso hipercinético (42), introdu­
ciendo el término «síndrome» en la deno­
minación del trastorno. 
Posteriormente, se puso de manifiesto 
la falta de evidencia sobre las presuntas 
causas orgánicas, y se lanzó la hipótesis 
de una probable lesión perinatal que afec­
taría de un modo impreciso ciertas áreas 
del SNC. 
A partir de 1960 se encuentra estableci­
do en la literatura el concepto de un sín­
drome hiperactivo, sin base orgánica de­
mostrable aunque se supone un «daño 
cerebral mínimo», sostenido por los resul­
tados de los fármacos psicotropos en el 
tratamiento de los trastornos de compor­
tamiento infantiles. El concepto es refor­
zado por sucesivas publicaciones referi­
das al síndrome del niño hiperactivo, has­
ta que finalmente la OMS, al modificar su 
sistema de clasificación de los trastornos 
mentales en la infancia de la octava revi­
sión de la Clasificación Internacional de 
las Enfermedades (ICO-S), incluye el sín­
drome hipercinético como categoría diag­
nóstica (43). La APA había introducido el 
descriptor reacción hipercinética de la in­
fancia en la segunda edición del Manual 
Diagnóstico y Estadístico de los Trastor­
nos Mentales (DSM-II) (44) para definir, 
asimismo, un trastorno que se considera­
ba caracterizado por dos síntomas esen­
ciales: la hiperactividad y la inatención. 
Así pues, la hiperactividad ha represen­
tado durante varias décadas el papel de 
núcleo del trastorno, lo que explica la per­
sistencia de este término diagnóstico so­
bre otras denominaciones del síndrome, 
así como lo justifica el hecho de que su 
carácter descriptivo no implicara una de­
terminada etiología. No obstante, a lo lar­
go de estos años predominaba la interpre­
tación orgánica del mismo, a lo que con­
tribuyó la descripción de ciertas alteracio­
nes psiquiátricas (entre ellas el síndrome 
de GILLES DE LA TOURETTE y el síndrome 
coreiforme de PRECHTL), en las cuales se 
observaban trastornos similares de la con­
ducta motora y era evidente una lesión 
cerebral. 
Otra línea de estudios cuestionaba el 
significado de la hiperactividad argumen­
tando que ésta puede ocurrir frecuente­
mente sin acompañarse de indicios de 
disfunción cerebral, por lo que no consti­
tuiría parte esencial del síndrome. La hi­
pótesis se basa en datos provenientes de 
investigaciones animales, que demues­
tran que el aislamiento ambiental tempra­
no puede provocar hiperactividad (37), y 
de la psicofarmacología clínica, que infor­
ma de estados de inquietud motriz provo­
cados por el uso de drogas neurolépticas 
del tipo de las fenotiacinas en adul­
tos (45) (aunque los efectos colaterales de 
los neurolépticos parecen no ser iguales 
en los niños). Igualmente, el tan conocido 
efecto de la ansiedad de provocar agita­
ción psicomotora parece indicar que la hi­
peractividad no es un síntoma específico, 
y que puede deberse a cualquier factor 
que interfiera con la función cerebral. 
De un modo gradual se fue concedien­
do mayor significado diagnóstico a otros 
síntomas del trastorno, como la inaten­
ción y la distraibilidad, que demostraron 
ser más persistentes y generalizados que 
las alteraciones motoras. La hiperactivi­
dad pasó a ocupar un puesto secundario 
en tanto que característica de un subgru­
po clínico, que está correlacionada inver­
samente con la edad y además suele remi­
tir en la adolescencia mientras que los sín­
tomas anteriores persisten. Este cambio 
de enfoque nosológico se refleja en la cla­
sificación diagnóstica de la Modificación 
Clínica de la Novena Revisión de la Clasifi­
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cación Internacional de las Enfermedades 
(ICO-S-CM) (46), y en la tercera edición 
del Manual Diagnóstico y Estadístico de 
los Trastornos Mentales (OSM-III) (1), 
donde se conceptual iza como un déficit 
de la capacidad atencional. Pese a ello, 
numerosos autores han continuado utili­
zando hasta nuestros días el término hipe­
ractividad para referirse al trastorno. 
3.3.	 Síndrome de disfunción cere­
bral mínima 
La confusión terminológica que existía 
en el campo de los trastornos infantiles, al 
igual que la polémica suscitada en torno 
al tema del daño cerebral, dieron lugar a 
varias conferencias y seminarios durante 
los años 60 de donde surgieron cambios 
importantes, tanto en la consideración clí­
nica de los transtornos como en su deno­
minación. 
En 1962 el «Qxford International Study 
Group on Child Neurology» celebró una 
conferencia dedicada a los problemas de 
definición y diagnóstico. Entre sus con­
clusiones destaca el acuerdo general en 
que la existencia de daño cerebral no de­
be deducirse solamente a partir de signos 
comportamentales (postura defendida 
por SCHILDER y GOLDSTEIN unos veinte 
años antes), y se recomienda sustituir el 
término «daño cerebral mínimo» por el de 
«disfunción cerebral mínima» (47). 
Fueron varios los autores que en estos 
años defendieron el cambio de enfoque y 
de terminología, apoyándose en razona­
mientos similares. Así, en una monografía 
anterior al reconocimiento general del tér­
mino (48), se propuso adoptar esta deno­
minación dada la imposibilidad de demos­
trar la existencia de una lesión cerebral en 
los múltiples trastornos que se atribuían al 
síndrome de daño cerebral mínimo. Los 
autores estaban en contra de la tendencia 
a asumir la psicogenidad de las alteracio­
nes cuando dicha lesión no era evidente 
(teoría muy extendida en la época por la 
escuela psicodinámica); por lo que su 
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proposición implicaba un apoyo de la or­
ganicidad, dentro aún del marco de sepa­
ración entre trastornos funcionales y tras­
tornos orgánicos que se superaría a lo lar­
go de estos años. 
Una de las publicaciones con mayor re­
percusión en la evolución del concepto 
fue la de BIRCH (49), donde se recogen los 
resultados de una reunión de expertos en 
niños lesionados cerebrales mantenida en 
1962 y se insiste en que no puede mante­
nerse el diagnóstico de daño cerebral mí­
nimo sin que se demuestre, con criterios 
válidos y claramente definidos, que la 
multiplicidad de alteraciones de conducta 
observadas son en realidad consecuencia 
de daño cerebraL BIRCH contribuye nota­
blemente a esclarecer la cuestión señalan­
do la diferencia entre el hecho del daño 
cerebral y el concepto de niño con daño 
cerebral. Siguiendo su planteamiento, el 
daño cerebral, en cuanto hecho, consiste 
en cambios patológicos del SNC cuyas 
consecuencias funcionales pueden ser 
muy diferentes y de intensidad variable; 
mientras que el concepto de niño lesiona­
do cerebral se refiere a un patrón hetero­
géneo de trastornos comportamentales. 
El autor sostiene que no puede demos­
trarse mediante criterios válidos una rela­
ción causal entre ambos, ni tampoco la 
existencia de un síndrome específico de 
daño cerebral, puesto que no siempre se 
manifiestan los mismos síntomas tras una 
lesión del cerebro y, por otra parte, cier­
tos síntomas se observan, asimismo, en 
alteraciones funcionales del sistema ner­
vioso. 
En la misma línea de razonamiento y 
desde un punto de vista neurofisiológico, 
se hizo notar que (50) los síntomas clave 
del trastorno (hiperactividad, distracción, 
impulsividad) pueden explicarse tanto a 
partir de una lesión cortical que provoque 
una disminución del control corticofugal 
las aferencias sensoriales, como en fun­
ción de un incremento de la actividad de 
la formación reticular, debida a estados 
de ansiedad. Por otra parte, desde la 
perspectiva de la evaluación se criticó (51) 
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el uso de tests psicométricos como medio 
de realizar una clasificación dicotómica 
entre niños lesionados cerebrales versus 
no-lesionados, dada su pobre especifica­
ción diagnóstica. 
Finalmente se descartaron las interpre­
taciones etiológicas de carácter dicotómi­
co, que pretendían establecer la naturale­
za exclusivamente orgánica o funcional 
de las alteraciones sobre la única base de 
los síntomas manifestados, y se abando­
nó asimismo la concepción unitaria de ni­
ño con síndrome cerebral, reconociendo 
la existencia de varias categorías de niños 
con diferentes características clínicas. 
El problema de la delimitación e identifi­
cación diagnóstica fue un tema muy dis­
cutido durante los años 6D y 7D. A raíz de 
una conferencia sobre niños con deterio­
ro cerebral mínimo organizada por la 
«Easter Seal Research Foundation», en 
1963, en la que se reconoció que el punto 
más urgente en este campo radicaba en 
las cuestiones de definición y terminolo­
gía, se organizó una reunión más amplia 
en Washington con el patrocinio adicional 
de la «U. S. Public Health Service Divi­
sion of Chronic Diseases», que resultó en 
el establecimiento de tres comisiones en­
cargadas de analizar diferentes aspectos 
del problema. La primera de éstas, dedi­
cada a cuestiones de identificación y no­
menclatura, fue editada por CLEMENTS en 
1966 (52). En su informe se citan alrede­
dor de cuarenta términos utilizados para 
referirse a trastornos incluidos en la cate­
goría de Disfunción Cerebral Mínima 
(DCM), en el caso de que existan anoma­
lías graves (parálisis cerebral, subnormali­
dad mental. .. ) que permitan un diagnósti­
co específico reconocido. La monografía 
de la tercera comisión, editada por CHAL­
FANT y SCHEFFELlN en 1969 (53) revisó las 
investigaciones sobre las alteraciones 
comportamentales descritas como carac­
terísticas del trastorno y recopiló aproxi­
madamente un centenar de signos y sín­
tomas que presentaban los niños con 
DCM, por lo que recomendó que se iden­
tificaran subcategorías más homogéneas. 
Así se establece la definición oficial del 
síndrome de disfunción cerebral mínima: 
«El término "síndrome de disfunción 
cerebral mínima" se refiere a (... ) niños de 
inteligencia general próxima a la media, o 
superior a la media, con ciertas dificulta­
des de aprendizaje o comportamentales 
que van de un grado medio a intenso, y 
que se asocian con desviaciones de la 
función del sistema nervioso central. Di­
chas desviaciones pueden manifestarse 
mediante varias combinaciones de dete­
rioro de la percepción, conceptualización, 
lenguaje, memoria y del control de la 
atención, impulso o función motora» 
(CLEMENTS, 1966, pág. 9). 
Como era de esperar, esta resolución 
provocó una multitud de publicaciones 
describiendo casos de niños con «disfun­
ción cerebral mínima» y, puesto que la 
etiología de dicho síndrome seguía consti­
tuyendo una cuestión incierta, especulan­
do acerca de las posibles causas a partir 
de determinados datos experimentales. 
Entre éstas, un informe que tuvo notables 
repercusiones (54) subrayó que los niños 
con DCM presentaban un rendimiento 
menor que los controles, lo cual se inter­
pretó como una sutil desviación de la 
función del SNC, bien de origen genético 
o adquirido. Dicha interpretación refleja el 
cambio en el concepto etiológico introdu­
cido con la nueva definición del trastorno: 
en ella se amplía el margen de factores 
causales admitiendo que pueden darse 
ciertas irregularidades bioquímicas o va­
riaciones genéticas, así como circunstan­
cias de deprivación sensorial temprana, 
que afecten al desarrollo del SNC. 
Este nuevo enfoque supone la acepta­
ción de un modelo dinámico del funciona­
miento cerebral según el cual puede darse 
una alteración de las funciones debido a 
la influencia de determinadas causas que 
incidan en su desarrollo, y no exclusiva­
mente por una lesión del tejido nervioso. 
Al mismo tiempo, se subraya la importan­
cia de los períodos críticos del desarrollo, 
durante los cuales pueden interactuar 
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múltiples variables y se rompe la dicoto­
mía orgánico-funcional. 
La consideración de las variaciones ge­
néticas como posible factor etiológico del 
trastorno .ha sido apoyada por los estu­
dios familiares que demuestran una alta 
incidencia del .síndrome hipercinético en 
determinadas familias, tanto en el caso de 
que los niños se hayan criado juntos o se­
parados (4, 55). Estos datos han dado lu­
gar a las teorías de transmisión genética 
de los trastornos de conducta. 
Asimismo, durante la década de los 70 
comenzaron a formularse las hipótesis 
bioquímicas sobre el síndrome, que pro­
ponían distintos tipos de alteraciones de 
la actividad de los neurotransmisores cen­
trales. Entre éstas destaca la «hipótesis 
catecolaminérgica» que atribuye los sín­
tomas de hiperactividad y de falta de res­
puesta al refuerzo a un déficit del metabo­
lismo de las catecolaminas (56, 57). Esta 
li'nea de investigación ha llevado a la 
construcción de un modelo animal del 
síndrome hipercinético provocado por la 
deplección de dopamina (58, 59, 60). 
Aunque CLEMENTS propuso la defini­
ción de OCM con carácter provisional y 
como base que permitiera posteriores es­
tudios que delimitaran el síndrome, el 
concepto se extendió ampliamente du­
rante la década de los 70 originando un 
uso excesivo del diagnóstico frente al que 
surgieron numerosas críticas. Mientras 
que algunos autores estimaban su preva­
lencia en un 5 a 10 % (56), otros negaban 
la identidad del trastorno, calificándolo de 
mito. 
RIE (61), en su detallada revisión sobre 
el concepto de OCM, critica sólidamente 
cada uno de los términos implicados en la 
definición del «síndrome de disfunción 
cerebral mínima», argumentando que: los 
diversos trastornos a los que se refiere no 
constituyen un síndrome, la disfunción 
mencionada es inespecífica y su valora­
ción de «mínima» carece de significado 
cli'nico. En ella se insiste en que en el mo­
mento actual de las investigaciones, no 
puede mantenerse tal concepto ya que no 
ofrece una operatividad cli'nica. Otros mu-
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chos autores actuales, opinan igualmente 
que la OCM es en realidad un conjunto de 
síndromes, que a su vez son conglomera­
dos de subsíndromes. 
3.4. Dificultades de aprendizaje 
Los trabajos iniciales de localización de 
las áreas cerebrales implicadas en ciertas 
funciones cognitivas se deben a los traba­
jos realizados a finales del siglo XIX por 
BROCA, WERNICKE y OEJERINE, quienes a 
partir de estudios con adultos que habían 
sufrido un deterioro de la capacidad ver­
bal tras una lesión cerebral establecieron 
la relación entre el hemisferio izquierdo y 
la función lingüística. Posteriormente fue­
ron apareciendo informes que presenta­
ban la localización anatómica de las áreas 
afectadas en casos de trastornos específi­
cos (alexia, agrafia, agnosias, apraxias, 
etcétera). 
En el campo de los trastornos infanti­
les, los problemas de rendimiento escolar 
o de desarrollo de las capacidades intelec­
tuales suscitaron mayor dificultad diag­
nóstica, ya que los niños no presentaban 
un déficit aislado sino una disminución 
global del rendimiento o retrasos evoluti­
vos en varias áreas. Por lo tanto, el enfo­
que inicial de relacionar deficiencias cog­
nitivas específicas con lesiones cerebrales 
discretas dejó de ser válido y se pasó a la 
búsqueda de una definición que expresa­
ra el tipo de dificultades de aprendizaje 
manifestadas por un gran número de ni­
ños en los que frecuentemente se obser­
vaban trastornos más amplios. Los pro­
blemas definicionales se agudizaron par­
ticularmente en el caso de la afasia y la 
dislexia evolutivas, ya que se convirtieron 
en términos aplicados a trastornos de ca­
rácter diverso y fueron utilizados tan ex­
cesivamente que perdieron su especifici­
dad diagnóstica. 
En los años 30 se introdujo un nuevo 
enfoque de las dificultades lingüísticas in­
fantiles al señalar que éstas podrían rela­
cionarse con alteraciones del desarrollo 
de la dominancia cortical (62): se defen­
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dió sustituir el término, marcadamente or­
ganicista, de «déficits lingüísticos congé­
nitos» por el de «trastornos evolutivos». 
Este último consideraba la influencia de 
factores ambientales y, sobre todo, per­
mitía la posibilidad de una reeducación. 
Más tarde se elaborarían las teorías del 
retraso madurativo (12, 63), que implica­
ban la noción de plasticidad del sistema 
nervioso o inmadurez de la organización 
de su funcionamiento. Las consideracio­
nes etiológicas fueron decayendo a medi­
da que se impuso la necesidad de un tra­
tamiento educacional en función de los 
síntomas específicos, por lo que la delimi­
tación de este tipo de trastornos, unida al 
problema de la definición, se convirtió en 
el tema central durante la década de 1960. 
En estos años, KIRK (64) llamó la aten­
ción sobre el hecho de que no existía un 
término diagnóstico útil para referirse a 
los niños con deficiencias educacionales y 
refirió que él aplicaba la denominación de 
«incapacidades o dificultades de aprendi­
zaje» (<<Iearning disabilities») a aquellos 
trastornos en el desarrollo del lenguaje, 
habla, lectura y habilidades de comunica­
ción relacionadas, necesarias para la inte­
racción social. De este grupo excluía a los 
niños con retraso mental, o pérdida sen­
sorial grave, como ceguera o sordera; 
puesto que para ellos existían diag­
nósticos y tratamientos específicos. 
En la misma época, y como resultado 
de varias conferencias sobre el tema de la 
dislexia, se había llegado a reconocer que 
no parecía probable encontrar una defini­
ción sobre dicho problema que fuera 
aceptada generalmente (65). No obstan­
te, tras una elaboración de las observacio­
nes de KIRK, se llegó a formular la defini­
ción de dificultades específicas de apren­
dizaje (DEA), que había sido constituida 
como categoría de educación especial. 
Se calculaba que la incidencia de dicho 
trastorno era de uno a dos millones en la 
población infantil norteamericana, lo que 
llevó al establecimiento de programas es­
peciales para los escolares afectados. La 
definición oficial (66) se formuló en los si­
guientes términos: 
«Los niños con dificultades específicas 
de aprendizaje ("Iearning specific disabili­
ties") presentan un deterioro de uno o 
más procesos psicológicos implicados en 
la comprensión o utilización del lenguaje 
hablado o escrito. Estos pueden manifes­
tarse en trastornos de la escucha, pensa­
miento, habla, escritura, lectura, ortogra­
fía o aritmética. Incluyen estados que se 
han calificado como handicaps percep­
tuales, lesión cerebral, disfunción cere­
bral mínima, dislexia, afasia del desarro­
llo, etc. No incluyen problemas de apren­
dizaje que básicamente se deben a handi­
caps visuales, auditivos o motores, o si­
tuaciones ambientales adversas» (Natio­
nal Advisory Committee on Handicapped 
Children, 1968, pág. 34). 
El término «deficiencias evolutivas», 
que se acuñó paralelamente, hace refe­
rencia a los déficits manifestados antes de 
los 18 años que fueran persistentes, cons­
tituyeran una desventaja importante y no 
se debieran a retraso mental, parálisis ce­
rebral, epilepsia, autismo o dislexia. Ob­
viamente, la diferencia fundamental entre 
ambas categorías se refiere más a la in­
tensidad de las alteraciones que a la natu­
raleza de las mismas, y la razón del esta­
blecimiento de esta última categoría pare­
ce ser el ampliar el margen de niños que 
pudieran beneficiarse de las ayudas eco­
nómicas oficiales reconocidas en EE.UU. 
para escolares con dificultades de apren­
dizaje. Por esta misma razón se prolonga­
ron durante varios años las discusiones en 
torno a los problemas de definición y los 
sistemas clasificatorios, hasta que se 
acordó que el niño con dificultades de 
aprendizaje es aquel que presenta una 
discrepancia significativa entre su grado 
de adquisición de habilidades sociales y 
escolares y su capacidad potencial para 
las mismas. Este viene a ser el concepto 
que se conocía bajo el nombre de «unde­
rachievement» desde los años 50. 
Con la promulgación en 1975 de la Ley 
de Educación para Niños Disminuidos, se 
afianzó en EE.UU. la anterior definición 
de dificultades de aprendizaje, incluyendo 
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la afasia y la dislexia evolutivas como pro­
blemas básicos y describiendo a este tipo 
de escolares como niños de inteligencia 
media, que no fuesen retrasados, ciegos, 
sordos o con trastornos emocionales, y 
cuyos problemas no estuvieran provoca­
dos por desventajas culturales o económi­
cas. Al mismo tiempo, la ley señalaba que 
la incidencia del trastorno no superaba al 
2 % de la población estatal. 
En una revisión sobre los trabajos dedi­
cados a definir este tipo de alteracio­
nes (67) se destaca la dificultad que con­
lleva el medir los supuestos procesos psi­
cológicos implicados, especialmente al no 
existir un acuerdo acerca del concepto de 
inteligencia o de capacidad intelectual. 
Las investigaciones sobre la base de las 
dificultades de aprendizaje se han centra­
do en el estudio del procesamiento cere­
bral de la información, la atención, la per­
cepción, las deficiencias de lenguaje, la 
hiperactividad y el funcionamiento social 
de estos niños. 
Los datos más relevantes señalaron 
que los niños diagnosticados de DEA o de 
DCM presentaban serios problemas aten­
cionales en cuanto a focalizar y mantener 
la atención durante un período apropiado 
de tiempo (68), en particular los hiperacti­
vos (69). 
La superposición existente entre los 
síndromes de DCM y de DEA fue resalta­
da por varios autores (70). PETERS y cols. 
representaron los dos síndromes como 
dos círculos ampliamente superpuestos 
que comprendi'an tres subtipos de DCM: 
a) el tipo hipercinético puro (caracteriza­
do por impulsividad, breve duración de la 
atención y marcada hiperactividad); b) el 
tipo de incapacidad de aprendizaje puro 
-tal como la dislexia evolutiva - (con 
pocos otros síntomas y que suelen ser hi­
poactivos), y c) el tipo mixto (con hiper­
actividad y dificultades específicas de 
aprendizaje), que constituye el grupo más 
amplio de los tres. La interferencia entre 
las dos categorías se explica por el carác­
ter excesivamente inclusivo de las defini­
ciones y porque la formulación del tras-
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torno de dificultades específicas de 
aprendizaje fue, en realidad, una exten­
sión al campo educativo (por necesidades 
prácticas) de la definición de disfunción 
cerebral mínima. 
El desarrollo del concepto de ambos 
trastornos ha seguido un curso paralelo, 
caracterizándose en los dos casos por la 
confusión terminológica y por la necesi­
dad de delimitar grupos diagnósticos es­
pecíficos. El síndrome de DEA ha recibido 
multitud de denominaciones, en las que 
se reflejan las interpretaciones etiológicas 
subyacentes: «aprendiz lento», «dismi­
nuido conceptual o educacional», «difi­
cultad de rendimiento», «estudiante con 
bajo nivel de logro», «síndrome 
afasoide», «trastorno de aprendizaje psi­
coneurológico», «trastorno evolutivo es­
pecífico», etc. 
Finalmente, en el DSM-11I se ha consti­
tuido la categoría de «Trastornos Evoluti­
vos Específicos» como un trastorno del 
desarrollo de las capacidades intelectua­
les que puede manifestarse en las diver­
sas áreas (lectura, escritura, aritmética y 
lenguaje) y que por lo general coexiste 
con otros trastornos de conducta, en par­
ticular en el Trastorno de Déficit de Aten­
ción. 
4.	 DE SINDROME DE DISFUNCION 
CEREBRAL MINIMA A TRAS­
TORNO DE DEFICIT DE ATENCION 
A partir de los años 70 las hipótesis 
etiológicas van a centrarse en el efecto 
sobre el funcionamiento cerebral de cual­
quiera de los posibles factores causales 
que finalmente se manifiestan en los tras­
tornos de conducta y de aprendizaje. 
Durante esta década se da un notable 
incremento de la literatura sobre los diver­
sos aspectos del síndrome de DCM y se 
produce un gran avance en el conoci­
miento de los trastornos de comporta­
miento infantiles. El libro de WENDER so­
bre Disfunción Cerebral Mínima (56) (una 
de las publicaciones clásicas en este cam­
po) fue el primero dedicado específica­
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mente al tema, y su título refleja la amplia 
difusión que había alcanzado este término 
diagnóstico pese a que las nomenclaturas 
oficiales hubieran establecido el descrip­
tor «síndrome hipercinético» o «reacción 
hipercinética de la infancia». La definición 
clínica de dichas categorías resaltaba co­
mo signos esenciales: por una parte la hi­
peractividad y, por otra, las dificultades 
de atención y la impulsividad. Los dos úl­
timos síntomas ya habían sido menciona­
dos en los informes iniciales sobre las al­
teraciones que caracterizaban al síndrome 
de STRAUSS o síndrome de daño cerebral 
(durante la era médica) y se citan expresa­
mente en la definición oficial de la OCM. 
No obstante, durante un largo período de 
tiempo se asumió que las anomalías mo­
toras representaban la clave del trastorno. 
Las investigaciones realizadas sobre la 
naturaleza de los problemas de rendi­
miento escolar y de adaptación social que 
presentaban tanto los niños con DCM co­
mo los niños con DEA, categorías clínicas 
muy superpuestas, revelaron que existía 
un núcleo común de deficiencias atencio­
nales, distraibilidad e impulsividad y que 
estas alteraciones eran más persistentes y 
generalizadas que la hiperactividad en ta­
les niños. 
DVKMAN y cols., cuyos trabajos han 
contribuido decisivamente al estableci­
miento del concepto actual del trastorno, 
fueron los que en primer lugar señalaron 
que en las DEA eran más significativos los 
problemas atencionales que los déficits 
perceptivos. Sucesivamente, varias in­
vestigaciones confirmaron que en estos 
sujetos y en los hiperactivos se dan im­
portantes anomalías del proceso de aten­
ción y un deficiente control de impulsos 
(68, 69, 71, 72, 73), por lo que se sugiere 
que el exceso de actividad motora «per 
se» podría no ser el síntoma fundamen­
tal del niño hipercinético (74). 
Hasta este momento, las descripciones 
del niño con DCM o diagnósticos equiva­
lentes habían hecho referencia de un mo­
do general a la incapacidad de prestar 
atención, la tendencia a fijarse en aspec­
tos irrelevantes durante la situación de 
aprendizaje, el bajo nivel de concentra­
ción y signos de ensimismamiento. Se ne­
cesitaron estudios específicos de los di­
versos aspectos que engloba el proceso 
de atención para llegar a la hipótesis de 
que es la capacidad de mantener la aten­
ción (<<atención sostenida»), y no la aten­
ción selectiva, lo que está alterado en es­
tos niños (72, 75). 
La impulsividad es, asimismo, otro fac­
tor importante del trastorno, que se mani­
fiesta preferentemente en las actividades 
escolares rutinarias y en la vida cotidiana. 
Varios estudios demostraron que el niño 
hipercinético o con DEA comienza a tra­
bajar antes de haber comprendido qué es 
lo que tiene que hacer, lo cual repercute 
negativamente tanto en su rendimiento 
inmediato como en su aprendizaje (76). 
KAGAN y cols. han dedicado una serie de 
trabajos a examinar los mecanismos de 
procesamiento de la información que utili­
zan estos niños, comparando el estilo 
cognitivo reflexivo con el impulsivo como 
actitudes individuales diferentes, enfoque 
bajo el cual se considera que el hiperciné­
tico no es anormal sino que presenta 
una estrategia cognitiva particular carac­
terizada por un bajo nivel de concentra­
ción y un alto grado de impulsividad. 
La distraibilidad ha sido uno de los sig­
nos del síndrome que ha levantado más 
polémicas sobre su inclusión como carac­
terística fundamental del mismo. Algunos 
autores han cuestionado si la inatención y 
la dist: aibilidad son síntomas intercambia­
bles, puesto que en un principio no se ha­
bía distinguido claramente entre la breve 
duración de la atención y la tendencia a 
distraerse. Entre ellos DVKMAN y ACKER­
MAN (·38) postularon que se dan dos tipos 
de distracción: a) distracción como efecto 
de la interferencia producida por los estí­
mulos irrelevantes, y b) distracción como 
estado de dispersión mental o ensimisma­
miento. Pese a la impresión subjetiva, los 
estudios experimentales no lograron de­
mostrar que los niños hipercinéticos son 
más distraíbles que los normales; por lo 
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tanto, sus problemas atencionales no se 
deben a un fallo del mecanismo de filtra­
do de la información o a una incapacidad 
de discriminar entre estímulos relevantes 
o irrelevantes (75). 
El interés que surgió en EE.UU. a partir 
de los años 70 por el uso de psicofárma­
cos en niños con trastornos de conducta 
y de aprendizaje llevó a numerosas inves­
tigaciones sobre los efectos diferenciales 
de la medicación estimulante y, conse­
cuentemente, a la delimitación de distin­
tos grupos diagnósticos (77). El estudio 
del efecto de los estimulantes en el nivel 
de atención y el control de la conducta, 
así como los avances en el conocimiento 
de los diversos procesos neuropsicológi­
cos implicados en el mantenimiento de la 
vigilancia (atención sostenida), afianza­
ron la idea de que el núcleo del trastorno 
consistía en una deficiencia atencional y 
del control de impulsos antes que en una 
alteración de la conducta motora. 
La evolución final del concepto del tras­
torno se refleja en los trabajos de dos gru­
pos de investigadores: el equipo de Dou­
GLAS, y el de ACKERMAN, CLEMENTS, DY­
KMAN Y PETERS, quienes llegan a estable­
cer un nuevo criterio diagnóstico central, 
el déficit de atención (75). Finalmente, los 
principales sistemas de clasificación no­
sológica recogen este concepto en la 
ICD-9-CM (46) y en el DSM-III (1), defi­
niendo el Trastorno de Déficit de Aten­
ción con o sin Hiperactividad por dos sig­
nos esenciales: la inatención y la impulsi­
vidad, que pueden acompañarse o no de 
hiperactividad. 
En la tabla 3 se presentan las categorías 
diagnósticas reconocidas en las clasifica­
ciones nosográficas durante las dos últi­
mas décadas, época de gran evolución en 
el campo de los trastornos de comporta­
miento infantiles. En un principio, éstos 
se describieron globalmente como síndro­
me de daño cerebral y síndrome de dis­
función cerebral mínima, hasta que por 
fin se han diferenciado como trastornos 
individuales. En dicha tabla se puede ob­
servar la evolución del concepto del tras-
Rev. AsO<'. Esp. Neuropsiquiatrfa. Vol. VIl. N. o 20. 1987 
torno y cómo ha ido variando desde una 
amplia y vaga categoría denominada 
«Trastornos de Conducta en la Infancia» 
(en la clasificación de la OMS de 1965) 
hasta el reconocimiento de diferentes sín­
dromes, que a su vez se subdividen en va­
rios tipos clínicos: Trastorno de Déficit de 
Atención, Trastorno de Conducta y Tras­
torno Específico del Desarrollo (en el 
DSM-III; APA, 1980). 
Todos los términos diagnósticos que fi­
guran en el OSM-III están incluidos en la 
ICD-9-CM. Sin embargo, la nosología de 
la APA es más explícita en cuanto a la 
descr~pción de los síntomas característi­
cos de cada trastorno, restringiendo así 
los criterios de inclusión en sus catego­
rías. Esto puede explicar, en parte, la dife­
rencia de valoración semiótica entre los 
profesionales que siguen uno u otro siste­
ma y, por lo tanto, la distinta frecuencia 
de diagnóticos de TDA según los países y 
los círculos pediátricos. En particular, la 
delimitación más discutida es la que con­
cierne al Trastorno de Déficit de Atención 
con Hiperactividad y a los Trastornos de 
Conducta de tipo agresivo, puesto que 
son las categorías que presentan mayor 
superposición de síntomas. El primero de 
estos diagnósticos se utiliza preferente­
mente en EE.UU., mientras que en los 
países europeos se tiende a aplicar el se­
gundo. 
En la actualidad, los datos de estudios 
clínicos y longitudinales sugieren que el 
grado de socialización y la intensidad de 
los síntomas agresivos durante la infancia 
son los predictores más significativos res­
pecto a la evolución de la conducta de los 
niños que tienen síntomas similares (78, 
79, 80, 81). Si tales datos se confirman 
definitivamente, la futura clasificación del 
DSM-1I1 podría incorporar nuevos síndro­
mes basándose en las combinaciones de los 
principales signos cHnicos: inatención, 
impulsividad, hiperactividad y agresión. 
La clasificación del DMS-1I1 está siendo 
cuestionada por numerosos clínicos e in­
vestigadores. Aunque hasta el momento 
se han llevado a cabo pocos estudios so­
59 
Rev. Asoc. Esp. Neuropsiquiatrfa. Vol. VII. N. o 20. 1987 
bre la validez de sus categorías diagnósti­
cas, la opinión más generalizada es que 
éstas deben ser modificadas, concedien­
do un mayor valor etiológico a los facto­
res de tipo de interacción familiar (espe­
cialmente en los primeros años del desa­
rrollo infantil) y definiendo los síndromes 
de un modo más específico. 
La categoría de TDA, que agrupa los 
trastornos de inatención con y sin hiper­
actividad, parece aún bastante ambigua. 
Los expertos en este trastorno infantil se­
ñalan que el trastorno de déficit de aten­
ción con hiperactividad (TDAH) Y el tras­
torno de déficit de atención sin hiperacti­
vidad (TDASH) presentan una marcada 
diferencia en cuanto a síntomas compor­
tamentales y a evolución clínica, por lo 
que probablemente representen dos cua­
dros distintos (82). Asimismo, los datos 
de las investigaciones etiológicas más re­
cientes sugieren que el núcleo del trastor­
no puede ser una tendencia excesiva a 
obtener gratificación inmediata, o una al­
ta sensibilidad al refuerzo positivo, junto 
con una serie de anomalías del control del 
«arousal» y de la respuesta (83). 
TABLA 3
 
COMPARACION DE LOS SISTEMAS DE CLASIFICACION NOSOLOGICA
 






ICO-8 (OMS, 1965) 
(308) Trastornos de conducta en la infancia. 
ICO-8 (OMS, 1969)
 
Síndrome hipercinético de la infancia.
 
Categoría única para las alteraciones comporta­
mentales infantiles no debidas a psicosis o retra­
so mental. 
Modificación incluida en la revisión del capítulo 
de trastornos mentales. 
ICO-9 (OMS, 1977) 
(312)	 Alteraciones de la conducta no 'clasificadas 
en otros apartados. 
(312.0) Alteración de la conducta, no socializada. 
(312.1) Alteración de la conducta, socializada. 
(312.2) Trastorno de conducta compulsivo. 
(312.3)	 Alteración mixta de la conducta y las emo­
ciones. 
ICO-9 (OMS, 1977) 
(314) Síndrome hipercinético infantil. 
(314.0)	 Alteración simple de la actividad y de la 
atención. 
(314.1) Hipercinesis con retraso del desarrollo. 
(314.2) Trastorno de conducta hipercinético. 
Introduce las categorías de hipercinesis y de re­
traso del desarrollo, diferenciándolas de los tras­
tornos de conducta, y señala subtipos clínicos. 
(312)	 Trastornos que implican conducta agresiva 
y destructiva. 
(314)	 Caracterizado por breve mantenimiento de la 
atención, distraibilidad y, en los niños más peque­
ños, marcada hiperactividad. 
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Categorías Características 
diagnósticas diferenciales 
(315)	 Retrasos específicos del desarrollo. (315) Trastornos caracterizados por un retraso en 
alguna de las áreas del desarrollo, relacionado con (315.0) Retraso específico de lectura. la maduración biológica. (315.1) Retraso específico de aritmética. 
(315.2)	 Otras dificultades específicas de aprendi­
zaje. 
(315.3)	 Trastorno en el desarrollo del habla o del 
lenguaje. 
(315.4) Retraso específico motor. 
(315.5) Trastorno mixto del desarrollo. 
ICD-9-CM (OMS, 1978) 
(312)	 Alteraciones de la conducta no clasificadas 
en otros apartados. 
(312.0)	 Trastorno de conducta infrasocializado, 
agresivo. 
ICD-9-CM (OMS, 1978) 
(312. n Trastorno de conducta infrasocializado, no 
agresivo. 
(312.2) Trastorno de conducta socializado. 
(312.3)	 Trastornos del control de impulsos, no cla­
sificados en otros apartados. 
(312.4)	 Alteración mixta de la conducta y de las 
emociones. 
(314) Síndrome hipercinético de la infancia. 
(314.00) Trastorno de déficit de atención. 
(314.00) Sin mención de hiperactividad. 
(314.01) Con hiperactividad. 
(314.1) Hipercinesia con retraso del desarrollo. 
(314.2) Trastorno hipercinético de la conducta. 
(314.8)	 Otras manifestaciones específicas del sín­
drome hipercinético. 
(314.9) Síndrome hipercinético inespecífico. 
(315) Retrasos específicos del desarrollo. 
(315.0) Trastorno específico de lectura. 
(315.00) Trastorno de lectura, sin especificar. 
(315.01) Alexia. 
(315.02) Dislexia evolutiva. 
ICD-9-CM (OMS, 1978) 
(315.09) Otros. 
(315.1) Trastorno específico en aritmética. 
(315.2)	 Otras dificultades específicas en aprendi­
zaje. 
(315.3)	 Trastorno en el desarrollo del habla o del 
lenguaje. 
(315.31) Trastorno en el desarrollo del lenguaje. 
(315.39) Otros. 
(315.4) Trastornos de coordinación. 
(315.5) Trastorno mixto del desarrollo. 
(315.8)	 Otros desarrollos específicos del des­
arrollo. 
(315.9) Retraso inespecífico del desarrollo. 
- Se incluyen las modificaciones introducidas por 
el DSM-III. 
(312)	 El significado de esta categoría no es el mis­
mo que en el ICD-9. 
Distingue tipos según la presencia de socializa­

ción y de agresión.
 
Diferencia dos subtipos: con y sin hiperactividad.
 




Trastornos específicos que afectan a las princi­

pales áreas del desarrollo.
 
No incluidas en DSM-III.
 
- No en DSM-1I1. 
61 
Rev. Asoc. Esp. Neuropsiquiatrfa. Vol. VII. N. o 20. 1987 
Categorías Características 
diagnósticas diferenciales 
DSM-II (APA, 1968) 
(306.1) Trastornos específicos del aprendizaje. 
(308.0)	 Reacción hipercinética de la infancia (o la 
adolescencia) . 
(308.3)	 Reacción de fuga en la infancia (o adoles­
cencia). 
(308.4)	 Reacción agresiva insocia/izada en la in­
fancia (o adolescencia). 
(308.5)	 Reacción de delincuencia en pandilla, en 
la infancia (o adolescencia). 




Se consideran síntomas esenciales la hiperacti 

vidad y la inatención. La categoría se incluye en
 








DSM-1I1 (APA, 1980) 
(312) Trastornos de conducta. 
(312.00)	 Trastorno de conducta, agresivo, infra­
socializado. 
(312.10)	 Trastorno de conducta, no agresivo, in­
frasocializado. 
(312.21)	 Trastorno de conducta, socializado, no 
agresivo. 
(312.23)	 Trastorno de conducta, socializado, agre­
sivo. 
(314) Trastorno de Déficit de Atención. 
(314.00)	 Trastono de déficit de atención sin hiper­
actividad. 
(314.01)	 Trastorno de déficit de atención con hi­
peractividad. 
(314.80)	 Trastorno de déficit de atención, tipo re­
sidual. 
DSM-1I1 (APA, 1980) 
(315) Trastornos específicos del desarrollo. 
(315.00) Trastorno del desarrollo en lectura. 
(315.10) Trastorno del desarrollo en aritmética. 
(315.31) Trastorno del desarrollo en lenguaje. 
(315.39) Trastorno del desarrollo en articulación. 
(315.50)	 Trastorno específico del desarrollo, 
mixto. 
(315.90)	 Trastorno específico del desarrollo, 
atípico. 




Constituye una categoría específica.
 
- Los síntomas clave son la inatención y la im­
pulsividad. Introduce un grupo clínico sin hiper­
actividad, y el tipo residual. 
Según el sistema multiaxial en el DSM-III, es­
tos trastornos se evalúan en el eje 11 indicando 
que pueden coexistir con otro síndrome. 
NOTA: Modificado de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders. 3." OO., American Psychiatric Association, Washington 1980. 
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5.	 ASPECTOS BIOLOGICOS DEL 
TDA 
5.1. Modelos neurofisiológicos 
Aunque en la actualidad continúa el de­
bate sobre la identidad del TDA. " aún no 
puede establecerse con exactitud cuáles 
son los procesos neuropsicológicos afec­
tados, los datos obtenidos en las diversas 
aproximaciones a sus correlatos biológi­
cos han contribuido notablemente al co­
nocimiento de la naturaleza del tras­
torno. 
La localización de su patofisiología ha 
ido variando en el curso de los años desde 
las áreas inferiores del cerebro hasta el 
prosencéfalo. Así, en los primeros infor­
mes se atribuía a una lesión indetermina­
da del tronco cerebral (6, 11), y posterior­
mente se sugirieron posibles disfunciones 
que afectarían al nivel de activación del 
sistema reticular. Las principales hipótesis 
neurofisiológicas se han agrupado en tor­
no a dos modelos: un hiperarousal del 
SNC (42, 84), o un hipoarousal (40, 56, 
85,86). 
Dicha evolución en el enfoque de las al­
teraciones neurológicas subyacentes re­
fleja el cambio en el concepto del trastor­
no. De un síndrome psico-orgánico en el 
que se resaltaban las anomaHas del con­
trol motor y que se consideraba una con­
secuencia de lesión cerebral, llega a eva­
luarse corno un déficit de ciertas funcio­
nes cerebrales que afecta principalmente 
a los procesos cognitivos superiores y a 
las relaciones socio-emotivas del sujeto. 
En la tabla 4 se recogen los principales 
modelos neurofisiológicos que se han for­
mulado sobre el síndrome hipercinético 
según el tipo de anomalía y los sistemas 
cerebrales implicados. Hasta los años 80, 
época en la que se produjo un gran ade­
lanto en el conocimiento del trastorno de­
bido al progreso en la metodología de las 
investigaciones, se supuso que las teorías 
acerca de las alteraciones del nivel de 
arousal podían explicar tanto los síntomas 
sobresalientes del trastorno (hip'eractivi-
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dad, impulsividad e inatención) como los 
efectos de los fármacos estimulantes so­
bre ellos. Sin embargo, al resaltarse la im­
portancia de los déficits cognitivos en el 
trastorno y estudiarse los diversos proce­
sos neuropsicológicos subyacentes, estas 
hipótesis han resultado insuficientes para 
explicar la patofisiología del TOA. A esto 
contribuye el hecho de que los conceptos 
de arousal y de atención sean de los más 
controvertidos en el campo psicológico. 
Las revisiones de los diversos estudios 
sobre los dos modelos de arousal realiza­
dos hasta finales de la década de los 70 
(87, 88) señalan que, aunque la mayoría 
de los datos psicofisiológicos apoyan la 
hipótesis de un hiperarousal del SNC en 
los niños hipercinéticos, éste no puede 
atribuirse únicamente a una disfunción 
del sistema reticular activador puesto que 
su actividad está modulada por otras es­
tructuras cerebrales, principalmente por 
el córtex del prosencéfalo. Asimismo, in­
dican que los niveles de reactividad com­
portamental que presenta el hipercinético 
en diversas situaciones no se correspon­
den de un modo exclusivo con un hiper­
arousal ni con un hipoarousal fisiológico: 
mientras que la inatención en ciertas ta­
reas puede significar un bajo nivel de vigi­
lancia, la impulsividad de la respuesta re­
presenta un alto grado de activación fisio­
lógica. 
Recientemente DOUGLAS (83) ha suge­
rido que los déficits cognitivos del TDA se 
basan en una alteración de la capacidad 
para modular el arousal, ya que los datos 
psicofisiológicos y comportamentales 
existentes demuestran que los hiperciné­
ticos tienen una baja reactividad ante cier­
tos estímulos de la tarea pero presentan 
una marcada reacción comportamental 
ante estímulos particulares (los de recom­
pensa o los de novedad). 
Otro de los sistemas cerebrales que se 
ha considerado responsable del trastorno 
es el sistema de refuerzo. Tradicional­
mente se ha supuesto una hipoactividad 
del mismo debido a la aparente falta de 
respuesta del niño hipercinético a los re­
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TABLA 4 
CLASIFICACION DE LOS MODELOS NEUROFISIOLOGICOS SOBRE EL TRASTORNO DE DEFICIT 
DE ATENCION CON HIPERACTIVIDAD SEGUN EL TIPO Y LA LOCALlZACION
 
DE LA DISFUNCION CEREBRAL
 
Localización de la Disfunción 
Tipo de disfunción Cortical Subcortical Inespecífica 
Hiperarousal • Kahny Cohen (1934): • Freibergs y Douglas 
tronco cerebral. (1969l. 
• Dykman y colabora­ • Laufer y cols. (1957): 
dores (1971): córtex diencéfalo. 
y diencéfalo. 
Hipoarousal • Bradley (1937l. • Satterfield y cols. • Kinsbourne y Swan­
(1974): formación re- son (1979l. 
ticular (FRl. • Kinsbourne (1984). 
• Wender (1971): sis­
tema de refuerzo y 
FR. 
• Zentall (1975): FR. 
Déficit de inhibición. • Clements y Peters • Gorenstein y New­
(1962l. man (1980): sistema 
• Conners y colabora- Iímbico. 
dores (1969l. 
• Dykman y colabora­
dores (1971): pros-
encéfalo. 
• Douglas (1984). 
Modificado de «Evaluation of Psychophysiological, Neurochemical and Animal Models of Hyperactivity», por H. Ferguson y B. Papas, en Hy­
peractivity in Children (Ed. por R. Trites), 1979, Baltimore, University Park Press. 
fuerzas (56) y a su deficiente aprendizaje 
de conductas de evitación (86). No obs­
tante, una interpretación distinta de los 
datos defiende que este niño sí responde 
a los refuerzos, pero lo hace de una ma­
nera particular, siendo especialmente 
sensible a los refuerzos positivos (83, 84). 
Por otra parte, numerosos autores han 
insistido en los últimos años en la impor­
tancia del déficit de control de impulsos 
como síntoma representativo del trastor­
no. Dicha conducta, unida a la respuesta 
peculiar a los refuerzos y la incapacidad 
cognitiva para relacionar el propio com­
portamiento con sus consecuencias, ha 
llevado a varios investigadores a proponer 
una asociación entre este trastorno y 
otros cuadros psicopatológicos caracteri­
zados por una falta de inhibición compor­
tamental, los cuales formarían parte de un 
amplio «síndrome desinhibitorio» (89). 
El correlato neurofisiológico del conjun­
to de alteraciones que afectan al nivel 
de arousal, mantenimiento de la aten­
ción, respuesta al refuerzo, déficit 
de inhibición, etc., no puede atribuir­
se a una estructura aislada aunque la 
implicación del neocórtex en estos proce­
sos es segura por su función de modula­
ción de las respuestas. Por lo tanto, en la 
actualidad se han descartado los modelos 
que proponían la sede de la disfunción en 
un único sistema cerebral, y se subraya la 
compleja interacción que existe entre los 
diversos niveles encefálicos. Sin embar­
go, no se ha podido confirmar la existen­
cia de una alteración neurofisiológica 
concreta que explique satisfactoriamente 
los diversos síntomas del TOA, por lo que 
la búsqueda de factores biológicos del 
trastorno se ha encaminado al nivel bio­
químico. 
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5.2. Modelos neuroquímicos 
Los modelos neuroquímicos, elabora­
dos a partir de los años 70, defienden que 
los síntomas centrales del trastorno ex­
presan un desequilibrio de los procesos 
transmisores cerebrales que afectan en 
particular al metabolismo de la mono­
aminas. 
Esta hipótesis, formulada inicialmente 
por WENDER (56,57), ha sido apoyada por 
una serie de estudios clínicos, farmacoló­
gicos y de experimentación animal que 
demuestran una relación entre la hiperci­
nesis y I~ hipoactividad del sistema cate­
colaminérgico, especialmente de la dopa­
mina. 
Sin embargo, teniendo en cuenta la 
gran cantidad de neurotransmisores cere­
brales y su estrecha interacción, es bas­
tante improbable que en el TOA sólo esté 
alterado el metabolismo de las catecola­
minas. Aunque las deficiencias atencio­
nales y del nivel de vigilancia podrían ex­
plicarse por una anomalía de la actividad 
dopaminérgica y noradrenérgica, ésta no 
justifica por sí mismo otros síntomas im­
portantes del trastorno tales como la im­
pulsividad y los problemas emotivos. El 
papel de la serotonina en dichas alteracio­
nes parece ser primordial, al menos des­
de un punto de vista teórico, dada su im­
plicación en los trastornos del sueño y las 
anomalías vegetativas y emocionales que 
presentan la mayoría de los niños con 
TDA. 
La llamada «hipótesis catecolaminérgi­
ca» se ha centrado tanto en un déficit no­
radrenérgico como en un déficit dopami­
nérgico. En primer lugar se propuso una 
alteración específica del sistema noradre­
nérgico en razón del supuesto estado de 
hiperarousal de los niños hipercinéticos y 
del efecto tranquilizante que ejercen en 
ellos las anfetaminas (90). La hipótesis 
dopaminérgica ha sido la más extendida 
durante la década de los 70 y la que ha en­
contrado mayor soporte experimental. 
WENDER (56) fue quien primero sugirió 
que en algunos los niños diagnosticados 
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de OCM se daba un déficit en el metabo­
lismo de las monoaminas, posiblemente 
de la noradrenalina y/o de la dopamina, 
que afectaba el funcionamiento del siste­
ma de recompensa cerebral y del sistema 
reticular activador; desequilibrio que era 
normalizado por la administración de dro­
gas estimulantes del SNC. 
La tesis de WENDER no ha podido ser 
demostrada, en parte, por limitaciones 
metodológicas. No obstante, los estudios 
animales han logrado elaborar un modelo 
del síndrome hipercinético en ratas provo­
cado por deplección temprana de la dopa­
mina (58, 60), que confirma las anomall'as 
bioquímicas en el trastorno y refuerza la 
hipótesis de un déficit dopaminérgico co­
mo principal correlato neuroquímico del 
TDA. 
Las investigaciones en humanos han 
revelado que existe una disminución del 
ácido homovanílico, el principal metaboli­
to de la dopamina, en el líquido cefalorra­
quídeo de un pequeño grupo de niños 
con TOA (59, 91). Otros trabajos señalan 
que los niveles de serotonina en sangre 
son más bajos en los hipercinéticos que 
en los normales y que aumentan tras la 
administración de estimulantes al tiempo 
que se da una mejoría cll'nica (92, 93). No 
obstante, dichos datos no pueden gene­
ralizarse puesto que proceden de mues­
tras pequeñas y heterogéneas y no han si­
do confirmados por otras investigaciones. 
En la actualidad se considera que el 
TOA se corresponde con un desequilibrio 
de varios sistemas transmisores centrales, 
dada la compleja interacción que existe 
entre ellos, entre los que destacan las mo­
noaminas (94). 
6. RESUMEN Y CONCLUSIONES 
El conocimiento del trastorno que hoy 
se denomina TOA ha avanzado sustan­
cialmente en el período de la última déca­
da, tanto a nivel teórico como empírico. 
Las revisiones de WERRY (15) y de WERRY 
y SPRAGUE (95) sobre los factores orgáni­
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cos en la hipercinesis, afirman que a prin­
cipios de los años 70 no existía una base 
sólida que sustentara ninguna de las hipó­
tesis formuladas sobre el origen de las di­
versas anomalías que presentaban los ni­
ños diagnosticados de OCM o de síndro­
me hiperactivo. Una vez superada la dico­
tomía orgánico-funcional, en la actuali­
dad se considera que el trastorno se va 
desarrollando durante un proceso de inte­
racción entre un niño que presenta deter­
minadas características individuales 
(<<temperamento») y un ambiente de con­
diciones desfavorables (situación caótica 
o de stress). Este es el modelo etiológico 
interaccionista, que desde diferentes 
perspectivas defienden varios investiga­
dores (78, 96, 97). 
Por lo tanto, desde la definición inicial 
del síndrome a principios de siglo hasta el 
establecimiento de la categoría clínica del 
TOA, se ha pasado de un enfoque etioló­
gico unifactorial - predominantemente 
orgánico - hasta un enfoque multifacto­
rial, donde se considera la contribución e 
interacción de diversas variables en el de­
sencadenamiento del trastorno. 
CANTWELL (4), Ross y Ross (98) y SA­
FER y ALLEN (99) han llevado a cabo una 
revisión exhaustiva de las múltiples teo­
rías existentes sobre las causas del síndro­
me hipercinético. Las principales investi­
gaciones etiológicas se han centrado en 
torno a: 
a) Los efectos del riesgo perinatal co­
mo origen de alteraciones comportamen­
tales y cognitivas, al que actualmente se 
le atribuye un bajo valor predictivo en 
comparación con las circunstancias emo­
tivas y ambientales que rodean al niño. 
En esta línea organicista se sitúan las 
hipótesis iniciales que consideraban al 
trastorno como resultado de una lesión 
cerebral y más tarde se suavizaron pasan­
do a defender un déficit del funciona­
miento del SNC. 
b) La transmisión genética del trastor­
no, sugerida por la asociación familiar en 
la incidencia de dicha psicopatología. Sin 
embargo, no se le puede atribuir a este 
factor un papel causal exclusivo sin consi­
derar la interacción de las variables gené­
ticas con las ambientales. Por otra parte, 
los datos de los estudios genéticos, aun­
que bastante sólidos, se refieren más bien 
a lo que hoy se diagnostica de trastorno 
de conducta de tipo agresivo con hiperac­
tividad que, específicamente, al TOA. 
c) Las anomalías del nivel de arousal 
del SNC y el retraso del grado de madura­
ción neuropsicológica. Los datos de los 
estudios psicofisiológicos, en su conjun­
to, no han confirmado que en los hiperci­
néticos exista un hiperarousal o un hipo­
arousal. Aparte de la contradicción de los 
resultados obtenidos en una gran canti­
dad de trabajos, el nivel de arousal fisioló­
gico no se corresponde unívocamente 
con el grado de alerta comportamental, 
por lo que la idea actual es que no puede 
defenderse ninguno de los modelos de ni­
vel de arousal sino que la alteración con­
siste en una deficiencia de la modulación 
del grado de activación del organismo. 
Asimismo, el modelo del retraso madu­
rativo es difícil de validar puesto que no 
existen criterios objetivos de cuál es el rit­
mo de maduración normal y cuál es el pa­
tológico, máxime teniendo en cuenta la 
gran variabilidad interindividual en el cur­
so del desarrollo infantil y que ciertas alte­
raciones neurofisiológicas no tienen en 
esta etapa un claro significado clínico. 
d) Las hipótesis bioquímicas que de­
fienden una alteración del nivel de activi­
dad de los principales sistemas de neuro­
transmisores centrales, particularmente 
de las monoaminas. Esto explicaría los 
trastornos comportamentales y las defi­
ciencias cognitivas de los niños con TDA 
a través del deterioro de funcionamiento 
de los sistemas cerebrales implicados en 
tales conductas. 
El rol de los factores genéticos en el 
trastorno ha sido examinado exhaustiva­
mente desde los años 70 por investigado­
res de diversos campos. A partir de los re­
sultados de estudios familiares, de geme­
los y de adopción de niños hipercinéticos, 
se propuso un mecanismo de transmisión 
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poligenética del síndrome que interactúa 
con los factores ambientales en la mani­
festación de las alteraciones (4, 55). Re­
cientemente se ha presentado (83) una 
nueva hipótesis sugiriendo que la hiperci­
nesis forma parte de un conjunto de «sín­
dromes desinhibitorios» (89) cuya carac­
terística fundamental es la falta de control 
de impulsos y una respuesta peculiar al 
premio-castigo. Dicho conjunto de tras­
tornos incluye cuadros psicopatológicos 
tales como la psicopatía, el alcoholismo, 
la histeria y los rasgos de personalidad im­
pulsiva y antisocial, los cuales representa­
rían manifestaciones específicas de una 
misma predisposición genética modifica­
da por las primeras experiencias subjeti­
vas que viviera cada individuo. 
Los estudios de seguimiento del síndro­
me hipercinético señalan que cuando es­
tos sujetos no son tratados durante la in­
fancia evolucionan hacia cuadros de psi­
copatía, alcoholismo e histeria en la ado­
lescencia y vida adulta (5), lo que apoya­
ría las hipótesis referentes a una interac­
ción entre factores genéticos y ambien­
tales. 
Dichas hipótesis, así como las que des­
tacan la importancia de los factores rela­
cionales padres-hijo, la interacción tem­
peramento-experiencia y la influencia de 
las condiciones socio-ambientales en el 
desarrollo de la conducta infantil (todas 
ellas dentro de un marco etiológico multi­
factorial), son las que actualmente se re­
conocen como posibles factores causales 
del trastorno. 
Desde la perspectiva de prevención y 
terapia del TDA se está prestando una 
atención especial al papel que juegan las 
características del ambiente (grado de es­
tructuración, tipo de respuesta de los pa­
dres o educadores al niño, etc.), así como 
los distintos tipos de refuerzo (particular­
mente los positivos) y su contingencia 
y coherencia, en la conducta de estos 
niños. 
Las sugerencias de que su sistema ce­
rebral de recompensa es deficiente o hi­
poactivo (56, 86) se subrayan repetida-
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mente en la literatura, y parecían confir­
madas por la mayoría de las investigacio­
nes sobre la respuesta de los hipercinéti­
cos al refuerzo. No obstante, esta opinión 
se está modificando en los últimos años y 
pudiera ser que en realidad sean especial­
mente sensibles al refuerzo positivo y a su 
retirada, y a la persona que los adminis­
tra (75, 83). Estos datos, unidos a las hi­
pótesis de que los niños con TDAH tienen 
mayor dificultad que los normales en per­
cibir la conexión entre su conducta actual 
y las consecuencias futuras de ella, y que 
no responden a las expectativas de re­
compensa a largo plazo (83, 100), pueden 
llevar a la elaboración de programas edu­
cativos y terapéuticos específicos para el 
tratamiento del trastorno. 
El «tratamiento multimodah> (5), que 
combina la terapia individual con la tera­
pia de grupo, entrenamiento parental y 
medicación estimulante, es una de las 
aproximaciones terapéuticas que ofrece 
por el momento los mejores resultados. El 
entrenamiento parental, ya sea mediante 
un programa sistematizado o mediante un 
asesoramiento en su manera de educar al 
niño, está muy indicado en estos casos e 
influye notablemente en la evolución de la 
conducta infantil. 
Finalmente, en cuanto al estado actual 
del concepto del trastorno, la mayor parte 
de los investigadores señalan que la clasi­
ficación diagnóstica de TDA es aún de­
masiado ambigua y que el signo clínico 
central no parece ser la inatención. Esta 
idea puede llevar a una modificación de 
dicha categoría en la próxima revisión del 
DSM-III, en la que se valoren como sínto­
mas clave el déficit de control de impulsos 
y el grado de alteraciones cognitivas, y se 
delimite de un modo más preciso entre 
problemas de hiperactividad, problemas 
de aprendizaje, trastornos de ansiedad, 
reacción infantil ante situaciones familia­
res de stress, etc. Estos trastornos, 
aunque de sintomatología similar durante 
la infancia, tienen una evolución diferente 
y necesitan tratamientos específicos. Sin 
embargo, en ciertas ocasiones se agrupan 
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dentro del dignóstico de TDA en la prácti­
ca clínica. 
En particular, los subtipos de Trastorno 
de Déficit de Atención con Hiperactividad 
(TDAH) Y Trastorno de Déficit de Aten­
ción sin Hiperactividad (TDASH) son los 
que necesitan un examen más detenido, 
puesto que la diferencia que existe entre 
ellos de sintomatología comportamental y 
de evolución parece no justificar su inclu­
sión dentro de una misma categoría. 
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